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Verminderte Fruchtbarkeit bei Hochleistungskühen wurde in den letzten Jahrzehnten weltweit 
beschrieben (LUCY 2001). Der Anstieg der Milchleistung ist weltweit verbunden mit einem 
Abfall der Fortpflanzungsfähigkeit (ROSSOW 2003). Ovarielle Dysfunktion postpartal, 
welche zu einem verspätetem Wiedereinsetzen der ovariellen Zyklusaktivität  und zu 
verlängerten Zwischentragezeiten führt, ist einer der wichtigsten und ausführlich 
beschriebenen Rückschritte dieser hohen Produktivität (OPSOMER et al. 1998). 
Die negative Energiebalance während der Transitperiode und in den ersten Laktationswochen 
beeinflusst erheblich die Reproduktionsleistung (ROSSOW 2003). Eine stark ausgeprägte 
NEB ist assoziiert mit dem Auftreten von peri- und postpartalen Erkrankungen (FÜRLL 
2000), welche die Produktivität der Milchkuh entscheidend beeinflussen können. 
Ziel vorliegender Untersuchungen ist es zu hinterfragen, in welcher Beziehung Energie- und 
Proteinstoffwechsel zur Fruchtbarkeit bei Milchrindern in Tirol stehen und ob sich 
signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Rassen (BV, RF, HF, GV, FV) 
aufzeigen lassen. Außerdem sollten die Beziehungen einiger Blutparameter (FFS, BHB, BILI, 
CHOL, PROT, ALB, HST, CREA, AST, GGT, GLDH, AP, CK) zu verschieden p.p. 
Erkrankungen, Fruchtbarkeitsstörungen, Besamungserfolg, Zwischentragezeit und 
Milchleistung erörtert werden. 
Weiterhin steht die Frage im Raum, welche Veränderungen der Blutparameter  die jeweiligen 
Erkrankungen begleiten, ob klinisch-chemischeVeränderungen der klinischen Manifestation 






2.1 Bewährte Parameter zur Bestimmung des Energie- und Proteinstoffwechsels 
in Beziehung zur Fruchtbarkeit 
2.1.1 Energiestoffwechsel 
2.1.1.1 Freie Fettsäuren und Betahydroxybutyrat 
Eine hohe Milchleistung ist obligatorisch an einen intensiven Stoffumsatz gebunden. Dabei 
kann es bei übermäßiger Favorisierung der Milchsynthese zu Konkurrenzerscheinungen um 
Energie und Metabolite mit anderen Organfunktionen kommen (STAUFENBIEL et al. 1991). 
Die Geburt stellt einen abrupten Wechsel der Anforderungen des Stoffwechsels dar, von 
einem ernährungsbedingtem Zuwachs (Körperreserven und Fötalgewicht) zu einer rapiden 
Mobilisation der Fett- und Proteinspeicher um das plötzliche Einsetzen der hohen 
Milchleistung zu unterstützen (BAUMANN u. CURRIE 1980). In der Frühlaktation 
übersteigt der Energiebedarf für die Milchproduktion und die Erhaltung einer Milchkuh die 
über die Futteraufnahme verfügbare Energie. Das Energiedefizit, resultierend aus der 
Unausgeglichenheit des Energieinputs und des Energieoutputs, wird als negative 
Energiebilanz (NEB) bezeichnet (JORRITSMA et al. 2003). Nach der Kalbung muss das 
Milchrind die Trockensubstanzaufnahme um das 2- bis 3-fache steigern, um die hohen 
Nährstoffansprüche für die Milchproduktion erfüllen zu können. Die Hochleistungsmilchkuh 
kann aber die Trockensustanzaufnahme nicht so schnell steigern, wie der Bedarf an 
Nährstoffen für die Laktation ansteigt und gleicht das Nährstoffdefizit durch Mobilisation der 
Körperfett- und Proteinreserven aus (ROCHE et al. 2000). Die Kühe befinden sich während 
der ersten Wochen p.p. in einer NEB und magern ab. Das ist bei jeder guten Milchkuh der 
Fall. Wie lange diese Periode anhält, hängt von der Milchproduktion und der 
Aufnahmekapazität (kg Trockenmasse) des betreffenden Tieres ab (DE KRUIF u. MITJEN 
1992). BUTLER und SMITH (1989) geben an, dass die Energiebilanz im Allgemeinen 
zwischen 50. und 90. Tag p.p. positiv wird und die Kuh wieder an Gewicht zunimmt.  
Eine zu intensive Fütterung der Milchkühe während der Trockenstehperiode und die dadurch 
entstandene Überkonditionierung zum Zeitpunkt der Geburt führen p.p. zu verminderter 
Futteraufnahme. Als Konsequenz kommt es bei diesen Hochleistungskühen zu einer viel 
ausgeprägteren NEB als bei Kühen, die p.p. normal Futter aufnehmen. In der Phase der NEB 
wird der Energiebedarf der Kuh durch Lipolyse und Proteolyse gedeckt. Lipolyse resultiert in 
einer erhöhten Konzentration  von FFS im Blut. In der Leber werden diese FFS überwiegend 
Literaturübersicht 
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zu Triazylglycerol (TAG) verestert und als Very Low Density Lipoprotein (VLDL) 
abgegeben (RUKKWAMSUK et al. 1999). Die NEB zusammen mit niedrigen 
Insulinkonzentrationen und das Freisetzen von stressassoziierten Katecholaminen erhöht den 
Grad der Lipolyse und vermindert die Rückveresterung der FFS im Fettgewebe (CHILLARD 
et al. 1998, VERNON 2002). Bei frühlaktierenden Kühen, die sich in einer gravierenden NEB 
befinden, schafft es die Leber nicht, die TAG in Form von VLDL gleich schnell 
auszuschleusen, wie die Leber gleichzeitig TAG produziert. Als Resultat der exzessiven 
Triazylglycerolbildung akkumulieren diese in der Leber und führen zu einer fettigen 
Infiltration der Leber (Fettleber) (RUKKWAMSUK et al. 1999). Neben der Leber werden 
auch andere Organe, wie das Herz und Nieren, fettig infiltriert (FÜRLL u. LEIDEL 2002). 
Kühe, die an einer Fettleber leiden, weisen durchweg niedrige Insulin- und Glucosewerte und 
erhöhte Konzentrationen an BHB und FFS auf (VAN DEN TOP 1995). CANFIELD und 
BUTLER (1990) machten ähnliche Beobachtungen in einer Studie, die Kühe während der 
NEB beobachtete. Die Akkumulation von TAG in der Leber und persistent hohe FSS 
Konzentrationen indizieren eine schlechte Anpassung an den hohen Energiebedarf in der 
frühen Laktation, wobei zu erwähnen ist, dass sich verschiedene Tiere unterschiedlich gut 
adaptieren. Eine physiologische Anpassung an den Energieengpass in der Frühlaktation 
bedeutet, dass sich die Kuh gut anpasst hinsichtlich der Glukoneogenese,  Glykogenolyse, 
Proteinstoffwechsel, Lipolyse, Ketogenese und hinsichtlich der Pansenflora und Pansenzotten 
(JORRITSMA et al. 2003). FFS werden in den Mitochondrien der Leber durch β-Oxidation 
zu Acetyl-CoA abgebaut. Wenn der Kohlenhydratstatus der Leber zu niedrig ist, dann ist 
nicht ausreichend Oxalacetat vorhanden, um die aktivierte Essigsäure in den 
Citronensäurezyklus einzuschleusen. An Stelle dessen wird die aktivierte Essigsäure in 
Ketonkörper umgewandelt, in Acetacetat, Acetone und Betahydroxybutyrat (COOK 1999). 
Ob dieses Acetyl-CoA in den Citronensäurezyklus eingeschleust wird, hängt von der 
Verfügbarkeit des Oxalacetats ab, was überwiegend von den glukoneogenetischen Vorstufen, 
wie Propionat, Pyruvat, Glycerol oder Aminosäuren abhängt. Wenn zu wenige Vorstufen 
vorhanden sind, wie es durch eine NEB der Fall sein kann, sinkt der Gehalt an Oxalacetat und 
dadurch die Möglichkeit, Acetyl-CoA in den Krebszyklus einzuschleusen. Das überschüssige 
Acetyl-CoA wird dann für die Ketogenese genutzt und die Kuh kann unter diesen 
Bedingungen eine subklinische oder klinische Ketose entwickeln (RUKKWAMSUK et al. 
1999). Ketonkörper bedeuten eine wichtige Energiequelle bei hungernden, laktierenden und 
tragenden Tieren, überschreitet ihre Konzentration eine gewisse Grenze, können sie die 
Stoffwechselvorgänge stören (LEAN et al. 1994). 
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Erhöhte FFS-Konzentrationen zeigen einen akuten Energiemangel (FÜRLL et al. 1992) an 
und erhöhte Ketonkörperkonzentrationen (physiologisch BHB <0,6 mmol/l) weisen auf einen 
längerfristigen Energiemangel hin (FÜRLL 2004). Laut YUNG et al. (1996) sind erhöhte 
FFS-Konzentrationen mit verminderten Progesteronkonzentrationen und einem geringerem 
Gewicht des Corpus luteum korreliert, was laut STARBUCK et al. (1999) zu niedrigeren 
Trächtigkeitsraten führen kann. LUCY (2001) gibt an, dass moderne Milchkühe niedrigere 
Blutprogesteronkonzentrationen aufweisen, weil sie mehr Futter aufnehmen und dadurch 
mehr Progesteron metabolisieren. Auch RABIEE et al. (2000) studierten den 
Progesteronstoffwechsel von Milchkühen und fanden heraus, dass der 
Progesteronstoffwechsel mit wachsender Futteraufnahme steigt. 
Gemäß HUSZENICZA et al. (1988) und ZULU et al. (2002) haben Kühe, die Zysten 
entwickeln, höhere FFS-Serumkonzentrationen in den ersten Wochen p.p., als ovulierende 
Kühe. Allerdings konnte BEAM (1995) das nicht nachweisen. Laut HÄDRICH (2006) stehen 
zystische Entartungen an den Ovarien mit Entgleisungen des Energiestoffwechsels im 
Zusammenhang. So sind in seiner Studie die BHB- und FFS-Konzentrationen am 28.d p.p. 
deutlich erhöht. DYK et al. (1995) geben an, dass erhöhte FFS-Konzentrationen präpartum 
ein Risikofaktor für das Auftreten von Schwergeburten, Retentio secundinarum, Ketose, 
Labmagenverlagerung und Mastitis im peripartalen Zeitraum sind. Laut HÄDRICH (2006) 
sind die FFS- und Ketonkörperkonzentrationen am 3d p.p. bei Rindern mit 
Endometritis/Lochiometra deutlich und signifikant höher, als bei den Gesunden. 
Die Periode der NEB, typischerweise in der Frühlaktation von Hochleistungskühen, wirkt 
sich nachteilig auf das Wiedererlangen der Zyklusaktivität aus (BEAM u. BUTLER 1997). 
Die NEB reduziert p.p. die LH-Pulsation und die ovarielle Reaktion auf eine LH-Stimulation, 
wodurch die Wiederaufnahme der ovariellen Aktivität verzögert wird (BUTLER 2000). Auch 
LUCY (2001) gibt an, dass die NEB und der Verlust an Körpergewicht einen hemmenden 
Effekt auf das ovarielle Follikelwachstum und ihre Entwicklung haben. Zwei potentielle 
Vermittler des Effekts der NEB auf die Follikel sind LH und IGF-1 (Insulin-like growth 
Faktor 1). Bei Kühen, die sich in einer NEB befinden, sind die LH-Pulse vermindert und auch 
die Plasmakonzentrationen an IGF-1 sind bei diesen Tieren erniedrigt. Das luteinisierende 
Hormon und IGF-1 agieren synergistisch, um die Follikelentwicklung zu unterstützen. Der 
kombinierte Effekt einer Reduktion beider Hormone beeinträchtigt das Follikelwachstum bei 
Kühen in der frühen p.p. Phase (LUCY 2000). ROCHE et al. (2000) geben ebenfalls an, dass 
in der Periode der sinkenden NEB die LH-Pulse unterdrückt werden und dass sich 
entwickelnde dominante Follikel meist zuwenig Östradiol produzieren, um eine 
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präovulatorische Gonadotropinwelle zu induzieren. Laut BUTLER (2000) wird nicht nur die 
Östrogenproduktion der Graafschen Follikel vermindert, sondern auch die Empfindlichkeit 
des Hypothalamus auf Östradiol, wodurch es vermehrt zu Stillbrunsten kommt. Die 
Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Achse kann durch viele neuroendokrine Faktoren 
beeinflusst werden. Endogene Opioidpeptide in Verbindung mit Stress haben zum Beispiel 
Auswirkungen auf die LH-Pulse und verzögern dadurch das Einsetzen der ovariellen Aktivität 
p. p. (JORRITSMA et al. 2003).  
LEROY et al. (2006) untersuchten die Auswirkungen eines erhöhten BHB-Gehalts und 
verminderter Glucosekonzentration bei in vitro Reifung von Eizellen auf deren 
Entwicklungskapazität. Sie zeigten, dass die einer (sub)klinischen Ketose nachgeahmten 
Reifungskonditionen die Entwicklungskompetenz der Oozyten nach der Reifung 
beeinträchtigen. Ketotische Kühe schaffen ein entgegengesetzes biochemisches Milieu für 
optimale Oozytenreifung in der Follikelflüssigkeit, was allerdings in einer verminderten 
Entwicklungskompetenz resultiert. Nicht nur die sehr hohen BHB-Konzentrationen, sondern 
auch die begleitenden hypoglykämischen Bedingungen sind für diese negativen 
Auswirkungen auf die Oozytenqualität verantwortlich. Auch der toxische Effekt von erhöhten 
FFS in der Follikelflüssigkeit auf die Ooyztenqualität ist einer der Faktoren, der einen 
negativen Effekt auf die Fruchtbarkeit bei Hochleistungskühen ausübt (LEROY et al. 2005). 
2.1.1.2 Bilirubin 
Das Bilirubin entsteht zum größten Teil aus dem Abbau von Hämoglobin, zu einem geringen 
Teil aus Myoglobin, Zytochromen und Katalasen. Im retikuloendothelialen System wird aus 
dem Häm das primäre, wasserunlösliche Bilirubin (Bilirubin I) gebildet, welches an Albumin 
gebunden über die Blutbahn in die Leber gelangt. Intrahepatozellulär wird es mit 
Glucuronsäure konjugiert zum sekundären, wasserlöslichen Bilirubin (Bilirubin II) und mit 
der Galle in den Dünndarm ausgeschieden (KRAFT u. DÜRR 2005). 
FÜRLL und SCHÄFER (1992) geben an, dass Bilirubin- (physiologisch < 5 µmol/l) 
Konzentrationen bis 20 µmol/l der natürlichen Reaktion auf Energiemangel 
(Inanitionsikterus) entsprechen und relativ unbedeutend sind. Nach eigenen Erfahrungen von 
LOTTHAMMER (1991) tritt ein Anstieg des Bilirubingehaltes als Folge einer 
energiemangelbedingten Leberbelastung sogar früher ein, als der des Ketonkörpergehaltes. 
Dadurch zeichnet sich der Bilirubingehalt als sensitiver Indikator für einen Energiemangel 
aus. Höhere Konzentrationen weisen auf Mikrohämolysen z.B. bei Septikämien hin. Erst 
Konzentrationen über 50 µmol/l sind prognostisch weniger günstiger und kommen bei 
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nekrotisierenden Mastitiden oder Endometritiden sowie Salmonellosen und schweren 
Leberschäden vor (FÜRLL 2004b, 2005). Laut WEST (1999) gibt es signifikant positive 
Korrelationen zwischen dem Grad der Fettinfiltration der Leber bei Kühen mit Ketosen oder 
Fettlebersyndrom und den Plasmakonzentrationen an Gesamtbilirubin. Dabei lagen 70% des 
Bilirubins unkonjugiert vor. Es wurden Werte von über 20 µmol/l  erreicht. Das Vorkommen 
eines erhöhten Bilirubingehaltes weist auch laut LOTTHAMMER et al. (1988) auf ketotische 
Zustände hin. Dass eine ausgeglichene Energiebilanz eine Entlastung des Leberstoffwechsels 
bedeutet, geht  aus der negativen Korrelation von Bilirubin zur Kraftfutteraufnahme hervor 
(NÜSKE u. GRAF 1993). BUSATO et al. (2002) fanden in den ersten 6 Wochen p.p. bei 
Kühen mit einer Abnahme des Body Condition Scores (BCS) höhere 
Bilirubinkonzentrationen, als bei Kühen ohne Abnahme des BCS. Größere  Fettdepots zum 
Kalbezeitpunkt und damit im Zusammenhang stehend eine intensivere Lipolyserate in der 
Frühlaktation bedingen eine höhere Konzentration von Bilirubin, wobei signifikante 
Korrelationen nachweisbar sind (STAUFENBIEL et al. 1993).  
Laut GIGER et al. (1997) konnte es bisher nicht eindeutig geklärt werden, ob eine Beziehung 
zwischen Bilirubingehalt und Fruchtbarkeit besteht. Während der ersten Wochen p.p. liegen 
die mittleren Bilirubinkonzentrationen deutlich über denjenigen vor der Abkalbung. Eine 
Beziehung zu dem Intervall zwischen Abkalbung und erster Ovulation (GIGER et al. 1997) 
und postpartaler Fertilität (FORSHELL et al. 1991) konnte jedoch nicht nachgewiesen 
werden. Nach Untersuchungen von LOTTHAMMER (1991) lagen allerdings die mittleren 
Bilirubinkonzentrationen der Kühe mit Fertilitätsstörungen, wie Ovarzysten und 
Brunstlosigkeit, in allen Stadien bis 9 Wochen p.p. über denen der Kühe ohne 
Fertilitätsstörungen. Auch THOMPSON et al. (1983) fanden eine signifikant verlängerte 
Rastzeit durch erhöhte Bilirubinkonzentrationen. 
2.1.1.3 Cholesterol 
Cholesterol, das aus aktivierter Essigsäure synthetisiert wird, stellt die Grundsubstanz für 
Steroidhormone, für das Provitamin D3 und die Gallensäure dar. Es wird im Darm resorbiert 
und kann in allen Körperzellen gebildet werden, wobei die Leber den Hauptsynthese- und 
Sekretionsort darstellt (FÜRLL et al. 1981). Cholesterol ist eine Komponente der 
Serumlipoproteine und seine Konzentration im Serum ist ein Indikator für alle 
Lipoproteinkonzentrationen (RAYSSINGUIER et al. 1988). Die Ausscheidung erfolgt mit der 
Galle in den Darm und mit der Milch. Leberfunktion und Laktationsstatus beeinflussen somit 
die Cholesterolkonzentration im Blut (SOMMER 1970). Zusätzlich spielen die Resorption 
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aus dem Darm und der Grad der Futteraufnahme (FÜRLL 2004) eine entscheidende Rolle. 
Durch Hungerzustände kommt es nach ROSSOW und STAUFENBIEL (1983) zu einer 
Verminderung der Cholesterolkonzentration im Blut. Die physiologische Untergrenze liegt 
laut FÜRLL (2005) über 1,5 mmol/l. Schwere Hepatopathien, wie zum Beispiel das 
Fettlebersyndrom, haben eine ausgeprägte Hypocholesterolämie zur Folge. Von besonderer 
Bedeutung kann der Umstand sein, dass die Plasmakonzentration an Cholesterol infolge 
Leberschädigung sowohl sinken (verminderte Synthese) als auch steigen 
(Gallenabflußstörung) kann (FÜRLL et al. 1981). Viele Autoren beschrieben einen Abfall der 
Cholesterolkonzentration zur Kalbung hin (SOMMER 1969, LOTTHAMMER et al.1971, 
KAPPEL et al. 1984, KARSAI u. GAAL 1987) und einen Anstieg nach der Kalbung (SETZ 
2000, BUSATO et al. 2002, WILKEN 2004, WITTEK et al. 2005). STAUFENBIEL et al. 
(1988) sowie LÜGNER und LÜGNER (1989) ermittelten ebenfalls einen Abfall in der 
Hochträchtigkeit (steigender Bedarf des Fetus und erhöhte Steroidsynthese) und einen 
Anstieg in den ersten Wochen p.p. bis circa viertem Laktationsmonat (vermehrter 
Lipidtransport infolge der Mobilisationsvorgänge). 
KAPPEL et al. (1992) zeigten in ihrer Studie, dass zu niedrige Cholesterolkonzentrationen in 
der Frühlaktation die Tage bis zur Konzeption verlängerten, möglicherweise wegen der 
Korrelation zwischen Serumcholesterol und Plasmaprogesteronkonzentrationen. RABIEE et 
al. (1999) geben allerdings an, dass die Korrelation zwischen der Cholesterolaufnahme und 
des Progesteronoutputs in ihrer Studie nicht signifikant ist, was vorherige Beobachtungen 
(RABIEE et al. 1995, RABIEE et al. 1997) bestätigt, dass die Choesterolversorgung nicht der 
wesentliche limitierende Faktor für die Progesteronabgabe ist.  
GUÉDON et al. (1999) zeigten, dass höhere Cholesterolkonzentrationen in der späten 
Trächtigkeit und in der frühen postpartalen Phase (zwei Wochen vor und vier Wochen nach 
dem Kalben) mit dem frühesten Wiedereinsetzen der ovariellen Aktivität assoziiert sind. 
RUEGG et al. (1992) gibt an, dass Kühe mit diagnostizierten Follikelzysten die postpartale 
Phase mit niedrigeren Cholesterolkonzentrationen begonnen haben und nach 30 bis 40 Tagen 
der Laktation erhöhte Werte hatten. 
2.1.2 Proteinstoffwechsel, Leber- und Muskelenzyme 
2.1.2.1 Gesamtprotein, Albumin, Harnstoff 
Die Futterproteine werden im Pansen zu Peptiden, Aminosäuren und zu einem großen Teil bis 
zu Ammoniak abgebaut und für die Synthese von Mikrobenprotein herangezogen. Ein Teil 
des Futterproteins (nichtabbaubares Protein, UDP) entgeht dem Abbau in den Vormägen und 
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gelangt in den Labmagen bzw. Dünndarm. Mikrobenprotein und nichtabbaubares Protein 
bilden das darmverdauliche Protein, das im Dünndarm in Aminosäuren zerlegt wird 
(ROSSOW 2003). Da bei hoher Rohproteinzufuhr nicht zwangsläufig auch ausreichend 
Rohprotein im Dünndarm zur Aufnahme gelangt, ist heute die Menge an Rohprotein wichtig, 
die im Dünndarm aufgenommen wird, das pansenstabile Protein (UDP). Die Leber nimmt im 
Eiweißmetabolismus eine zentrale Stelle ein. Außer der mikrobiellen Proteinsynthese im 
Pansen, die in Abhängigkeit zur Energieversorgung steht, erfolgt die Synthese des 
Plasmaproteins zum größten Teil in den Hepatozyten. Die im Darm resorbierten und über das 
Pfortadersystem in die Leber gelangten Aminosäuren werden hier entsprechend des 
Organeigenbedarfs zur Synthese von Albumin, Fibrinogen, α- und β- Globulinen inklusive 
Akute-Phase-Proteine sowie der Gerinnungsfaktoren verwendet (TSCHUDI 1983). Das 
Gesamtprotein fällt a.p. ab, um p.p. deutlich anzusteigen, was auf die peripartal vermehrt 
gebildeten Sexualhormone und Glukokortikoide zurückzuführen ist. Eine Erhöhung des 
Gesamtproteins im Serum kann als Hinweis auf eine chronische Entzündung (PAYNE et al. 
1970) sowie für eine Proteinüberversorgung gewertet werden (TEUFEL 1999). Eine 
erniedrigte Proteinkonzentration deutet auf einen Proteinverlust sowie Proteinmangel im 
Futter hin. Der physiologische Bereich liegt zwischen 60-82 g/l (FÜRLL 2005). 
Das Albumin stellt circa 50% der Gesamtproteine dar und ist Hauptfaktor für die Erhaltung 
des kolloidosmotischen Druckes. Es hat eine wichtige Aufgabe als Transportprotein (FÜRLL 
et al. 1981). Die Albuminkonzentration sinkt bei stärkeren Leberschäden ab, wobei sie sich 
aber für die Diagnostik von Leberkrankheiten nicht eignet (KRAFT u. DÜRR 2005). Auch 
WEST (1990) gibt an, dass Albumin, Harnstoff und Glucose Indikatoren für die 
Syntheseleistung der Leber sind, obwohl diese Resultate mit Vorsicht zu interpretieren sind. 
In der Diagnostik spielt die Albuminkonzentration bei der Ermittlung von Eiweißverlusten 
über Niere und Darm sowie bei größeren Blutungen eine Rolle. Der physiologische Bereich 
liegt zwischen 30-39 g/l (FÜRLL 2005). 
Harnstoff wird im Harnstoffzyklus in der Leber aus Ammoniak gebildet, über den 
sogenannten Ornithin-Zyklus. In ihm wird Ammoniak in nichttoxischen, durch biologische 
Membranen leicht diffundierenden Harnstoff umgewandelt, der entweder über die Nieren 
ausgeschieden oder über die Speicheldrüsen in den Pansen rezykliert wird. Der in der Leber 
aus überschüssigem Ammoniak im Ornithin-Zyklus synthetisierte Harnstoff wird über Harn 
und die Milch ausgeschieden, was diagnostisch genutzt werden kann (ROSSOW 2003). 
Niedrige Harnstoffkonzentrationen sind ein Zeichen für zu geringe Versorgung  mit 
Futterprotein (ROSSOW 2003) oder für verminderte Futteraufnahme infolge von 
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Allgemeinerkrankungen (LOTTHAMMER 1981). Hohe Harnstoffkonzentrationen deuten 
hingegen auf eine überschüssige Rohproteinversorgung bei gleichzeitigem Mangel an 
leichtfermentierbaren Kohlenhydraten hin (ROSSOW 2003). Der physiologische Bereich 
liegt zwischen 2,50-5,00  mmol/l (FÜRLL 2005).  
Extensive Fettmobilisation hat schädliche Auswirkungen auf die Leber, vor allem durch die 
Akkumulation der FFS, was wiederum zu einer verschlechterten Detoxifikation von 
Ammoniak zu Harnstoff führt. Von Ammoniak wird geglaubt, dass er seinen negativen 
Einfluss hauptsächlich vor der Ovulation ausübt. Harnstoff interferiert hauptsächlich nach der 
Fertilisation durch Beeinflussung der Zellteilung und Blastozystenformation des befruchteten 
Embryos. Aber vom Harnstoff wird auch geglaubt, dass er den Grad der NEB erschwert und 
dass er die Fruchtbarkeit beeinflusst, indem er das Einsetzen des Zyklus behindert oder 
erschwert (TAMMINGA 2006). Der pH im Uterus verändert sich dynamisch und 
entgegengesetzt zu den Serumharnstoffwerten, eine mögliche Veränderung im Uterusmilieu 
signalisierend (BUTLER 1998). Als Resultat einer an Rohprotein sehr reichen Fütterung und 
dadurch erhöhten Harnstoffwerten, welche die normale induktive Wirkung des Progesteron 
auf die Mikroumgebung des Uterus stören, entstehen suboptimale Bedingungen für die 
embryonale Entwicklung (BUTLER 2000).  
2.1.2.2 Kreatinin 
Kreatinin ist ein Produkt des endogenen Muskelstoffwechsels. Es wird aus Kreatin und 
Phosphokreatin gebildet. Da es im Wesentlichen nur glomerulär gefiltert wird, ermöglicht 
Kreatinin hauptsächlich Aussagen über das Glomerulumsystem (KRAFT u. DÜRR 2005). 
Erhöhte Kreatininkonzentrationen deuten besonders auf eine gestörte renale 
Ausscheidungsfunktion sowie starken Muskelabbau hin. Die physiologische  
Kreatininkonzentration befindet sich im Bereich von 55,0-155,0 µmol/l (FÜRLL 2005). 
2.1.2.3 Aspartat-Amino-Transferase  
Die Aspartat-Amino-Transferase (AST) kommt ubiquitär vor. Hohe Aktivitäten existieren in 
Herz- und Skelettmuskulatur sowie in der Leber (SOMMER 1969, KRAFT u. DÜRR 2005) 
und sind damit eine Messgröße für die Beurteilung von Muskel- bzw. Lebererkrankungen. 
Die AST ist ein intrazelluläres Enzym, welches in den Mitochondrien und dem Zytoplasma 
vorkommt. Da durch ständige Zellmauserung ständig AST frei wird, ist eine geringe Aktivität 
im Serum physiologisch. Ein Anstieg weist auf einen pathologischen Zellzerfall in diesen 
Geweben (SCHWARZMAIER 1984). Mit einer gleichzeitigen Bestimmung der 
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Kreatinkinase als muskelspezifisches Enzym lassen sich AST-Aktivitätsveränderungen 
eindeutig der Leber oder der Muskulatur zuordnen (FÜRLL 2000). KLEISER und FÜRLL 
(1998) stellten am dritten Tag p.p. bei Kühen mit Gebärparese, Schwergeburten oder mit 
späterer Labmagenverlagerung erhöhte AST-Aktivitäten im Serum gegenüber gesunden 
Kühen fest. GÜMBEL und WEHREND (2005) erhoben in der puerperalen Phase sowohl bei 
Kühen mit Spontangeburten (statistisch signifikant) als auch bei Kühen mit Sectio caesare 
(statistisch hochsignifikant) einen deutlichen Anstieg der Enzymaktivitäten fest. Da ein 
gleichzeitiger Aktivitätsanstieg der anderen leberspezifischen Enzyme nicht zu beobachten 
war, sind für GÜMBEL und WEHREND (2005) diese AST-Aktivitäten in Hinblick auf eine 
Leberbelastung nicht aussagekräftig. Einen Hinweis auf einen myogenen Ursprung erhöhter 
AST-Aktivitäten liefert die gleichzeitige Bestimmung der muskelspezifischen CK. Die 
physiologische Obergrenze der AST-Aktivität im Serum liegt laut FÜRLL (2005) sowie 
KRAFT und DÜRR (2005) bei 80 U/l. 
2.1.2.4 Gamma-Glutamyl-Transferase  
Als membrangebundenes Enzym kommt die γ-Glutamyl-Transferase (GGT) in vielen 
parenchymatösen Organen vor. Seine Aktivität wird allerdings aufgrund seiner Sensitivität 
fast ausschließlich für die Diagnostik von Lebererkrankungen bestimmt. GGT zählt zu den 
cholestaseanzeigenden Enzymen und kann sich bei entzündlichen, nutritiven oder toxischen 
Leberschädigungen um ein mehrfaches erhöhen (ZERUHN 2002). KRETZSCHMAR (2008) 
konnte in ihrer Arbeit die Sensitivität und die Spezifität der GGT bei Hepatopathien 
bekräftigen. Auch FÜRLL (1989) gibt an, dass GGT als ein leberspezifisches Enzym 
angesehen wird und deren Anstieg im Blutserum vor allem auf eine Erkrankung der Leber 
bzw. der Gallengänge zurückzuführen ist. Laut KRETZSCHMAR (2008) korreliert die Höhe 
der GGT mit dem Grad der Leberverfettung. Eine pathologische Erhöhung des Enzyms ist 
jedoch anscheinend nur bei mittel- bis hochgradigen Verfettungen, wie sie p.p. im Zuge der 
Stoffwechselentgleisung des Lipomobilisationssyndroms auftreten können, feststellbar. 
BAUMGARTNER und SCHLERKA (1983) zählen die GGT zur Liste der „10 häufig 
verwendeten Serumenzyme beim Klauentier“. Die physiologische Obergrenze der GGT-
Serumaktivität liegt laut FÜRLL (2005) bei 50 U/l. 
2.1.2.5 Glutamat-Dehydrogenase 
Die Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) gilt als leberspezifisch und wird als das sensitivste 
Enzym bei Hepatopathien angesehen (ZERUHN 2002). Eine Aktivitätserhöhung im Serum 
gilt als Zeichen einer chronischen Leberschädigung (LOTTHAMMER 1981). Da GLDH sehr 
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sensitiv ist, geht man von schweren Leberschädigungen erst dann aus, wenn der Referenzwert 
deutlich (dreifache der oberen Grenze) überschritten ist (KRAFT und DÜRR 2005). Eine 
Aktivitätssteigerung tritt in der Regel erst drei bis fünf Wochen nach einer Erhöhung der 
AST-Aktivität auf (WEMHEUER 1987). Da der Wirkungsort der Enzyme im zentrolobulären 
Bereich liegt, ist auch die Reaktion des Enzyms dann am größten, wenn eine Noxe auf diesen 
Bereich (z.B. Hypoxämie oder Gallenstauung) wirkt, während die Aktivitätserhöhung bei 
einer peripheren Schädigung relativ gering ausfallen kann (FÜRLL 1997). Die physiologische 
Obergrenze liegt bei 30 U/l (FÜRLL 2005). 
2.1.2.6 Alkalische Phosphatase 
Die Alkalische Phosphatase (AP) ist - wie die GGT - an Membranstrukturen der Zellen 
gebunden. Sie ist kein leberspezifisches Enzym. Die AP ist in fast allen Geweben des 
Organismus in unterschiedlicher Aktivität nachzuweisen, wird aber in der 
Krankheitsdiagnostik besonders bei Veränderungen der Leber, der Gallengänge sowie der 
Knochen herangezogen. Durch Stauungen der Galle und Rückstau in die Leber wird die AP-
Aktivität deutlich erhöht, so dass Gallenstauungen zu einer erhöhten Aktivität im Blut führen 
(KRAFT u. DÜRR 2005). Nach Untersuchungen von FÜRLL et al. (1993) sinkt die AP-
Aktivität bei stärkeren Darmalterationen (z.B. in Folge von Diarrhoe oder Azidose) deutlich 
ab. Laut TIMM (2008) führt eine Funktionsstörung bei an Diarrhoe erkrankten Rindern zu 
einem Aktivitätsanstieg des intestinalen Isoenzyms im Blutserum. Die Gesamt-AP-Aktivität 
ist jedoch nicht erhöht und somit würde die alleinige Bestimmung der Gesamt-AP Aktivität 
auch keinen Aufschluss über eine Erhöhung der Aktivität der intestinalen AP geben. TIMM 
(2008) fallen hohe Aktivitäten der intestinalen AP bei Kühen mit Enteritis auf. Der 
physiologische Bereich liegt laut FÜRLL (2006) zwischen 40 und 120 U/l. 
2.1.2.7 Kreatinkinase 
Die Kreatinkinase gilt als muskelspezifisches Enzym, obwohl sie auch in zahlreichen anderen 
Organen nachweisbar ist. Sie katalysiert die Synthese von ATP und Kreatin aus ADP und 
Kreatinphosphat (KLEISER u. FÜRLL 1998). Bei Kühen lassen sich die Isoenzyme CK-MM 
(skelettmuskelspezifisch), CK-MB (herzmuskelspezifisch), CK-BB (gehirnspezifisch), ein 
mitochondriales sowie ein atypisches Isoenzym isolieren, wobei die Isoenzyme CK-MM und 
atypische CK dominieren (NAURUSCHAT u. FÜRLL 2002). Die CK-Aktivität steigt  unter 
Stressfaktoren, wie z.B. geburtsbedingte Stressoren erheblich an (KLEISER u. FÜRLL 1998). 
CK-Aktivitätssteigerungen werden häufig mit AST-Aktivitätssteigerungen bei Kühen mit 
Gebärparese und Endometritiden angetroffen (FÜRLL 2000). KLEISER und FÜRLL (1998) 
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konnten bei Untersuchungen am dritten Tag p.p. mit der Kombination von Cholesterol - (<2,0 
mmol) und BHB - Konzentration (>1,0 mmol/l) sowie der CK-Aktivität (>200 U/l) fast alle 
geburtsnah auftretenden Labmagenverlagerungen voraussagen. Weiterhin hatten Kühe mit 
Schwer- bzw. Totgeburten sowie mit Gebärparese am dritten Tag postpartum erhöhte CK-
Aktivitäten. Die CK-Aktivitäten im Blutserum stehen bei Kühen auch in einem engen 
Zusammenhang zum Uteruszustand (SATTLER u. FÜRLL 2004). Bei einer Reizung der 
Uterusschleimhaut klinisch gesunder Tiere ließ sich ein Anstieg der CK-Aktivität 
provozieren. Die physiologische Grenze liegt unter 100 U/l und bei Frischkalbern in der 
ersten Woche p.p. unter 200 U/l (FÜRLL 2005). 
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2.2 Pathophysiologie des Sexualzyklus der Kuh  
2.2.1 Aborte, Schwer-, und Totgeburten 
Mit Vollzug der Befruchtung der Eizelle ist der Beginn der Trächtigkeit festgelegt. Die 
Entwicklung der befruchteten Eizelle bis zum geburtsreifen Kalb dauert etwas mehr als 9 
Monate oder 40 Wochen, genauer 280 bis 285 Tage. In einer Studie von WEHREND et al. 
(2005) lag die Gesamtdauer der Expulsion (Zeitraum vom Erscheinen der fetalen Phalangen 
bis zur vollständigen Expulsion) bei 19,7 ± 2,1 Minuten. Bei vorzeitigem 
Trächtigkeitsabbruch wird je nach Trächtigkeitsstadium von embryonalem Tod (vor Ende des 
2. Monats), vom Tod des Fetus (zwischen 3. und 8. Monat) mit Abstoßung einer 
fortgeschrittenen Fruchtanlage (Verkalbung, Abort) oder von einer Frühgeburt (Ende 8., 
Anfang 9. Monat) gesprochen (BOSTEDT 2006). Laut BOSTEDT (2006) handelt es sich bei 
einer Verkalbung (Abort) um das Ausstoßen einer Frucht im höheren Entwicklungsstadium 
(nach 2. Monat), aber vor Vollendung der normalen Tragezeit. In der überwiegenden Zahl der 
Fälle ist die Frucht bei der Verkalbung tot. Kommt es zur vorzeitigen Geburt am Ende des 8., 
zu Beginn des 9. Monats, kann die Frucht auch lebend zur Welt kommen (Frühgeburt). Sie 
hat nur geringe Überlebenschancen und stirbt oft innerhalb kurzer Zeit nach der Geburt, weil 
ihre Entwicklung nicht vollendet ist. Sowohl DE KRUIF (1993) als auch BOSTEDT (2006) 
unterscheiden zwischen infektiösen (Bakterien, Viren, Pilze, Einzeller) und nichtinfektiösen 
Aborten (Intoxikation, Stress-Situationen, Medikamente, Allergien, Missbildungen, 
schwerwiegende Verletzungen, Laparotomien).  
Als Geburt wird die Austreibung von Frucht, Fruchtwasser und Fruchthüllen aus dem 
Geburtsweg bezeichnet. Dies läuft in einem Öffnungs-, Aufweitungs-, Austreibungs- und 
Nachgeburtsstadium ab (GRUNERT et al.1996). Kommt es dabei zu gravierenden Störungen 
des physiologischen Geburtsablaufes, spricht man von einer Schwergeburt. Schwergeburten 
gehen häufig mit Verletzungen im Bereich der Geburtswege, des Uterus, der Eileiter und 
Ovarien oder der Adnexe einher. Oft sind Färsen im Zuge einer ungenügenden Weitung des 
Geburtsweges betroffen. Diese kann bedingt sein durch eine ungenügende Lockerung der 
Gewebe des Geburtsweges (häufig bei verfetteten und alten Kalbinnen), durch eine 
stressbedingte Wehenschwäche (damit verbunden ist eine ungenügende mechanische Weitung 
des Geburtsweges) oder durch eine zu früh einsetzende Zughilfe. Ein Missverhältnis zwischen 
der Größe des Kalbes und der Weite des Geburtsweges des Muttertieres kommt sehr häufig 




GRUNERT und ANDRESEN (1996) geben an, dass Geburtsstörungen von Seiten des 
Muttertieres als auch von Seiten der Frucht ausgehen können. Beim Muttertier zählt man dazu 
Allgemeinerkrankungen, Störungen der Wehentätigkeit (primäre oder sekundäre 
Wehenschwäche, übermäßig starke Wehen), Einengungen des knöchernen Geburtsweges, 
Einengungen des weichen Geburtsweges, Vaginalprolaps und Torsio Uteri. 
Geburtskomplikationen von Seiten der Frucht werden durch Missbildungen, absolut oder 
relativ zu große Früchte, abgestorbene Früchte, emphysematöse Früchte und durch fehlerhafte 
Lagen, Haltungen und Stellungen hervorgerufen. Im Rahmen der Geburtshilfe bedient sich 
der Tierarzt neben Stellungs-/Haltungsberichtigungen und Auszugshilfe der Fetotomie, bei 
toten Früchten, und der Schnittentbindung, die bei lebenden Feten angezeigt ist.  
SHELDON und DOBSON (2004) sind der Meinung, dass die Wahrscheinlichkeit einer 
Geburtsstörung oder eines Kaiserschnittes durch sorgfältiges Aussuchen des Stieres und durch 
adäquate Fütterung, welche weniger Stoffwechselerkrankungen zur Folge hat, verringert 
werden kann.  
STAUFENBIEL et al. (2006) weisen den durch Schwergeburten bei Färsen bedingten 
neonatalen Kälberverlusten einen Anteil von 60-70% zu. Grundsätzlich handle es sich bei den 
neonatalen Kälberverlusten um ein multifaktorielles Geschehen. Die Ursachen lassen sich laut 
STAUFENBIEL et al. (2006) in endokrine, genetische, infektiöse, managementbedingte und 
ernährungsbedingte Komplexe einteilen, die in verschiedenen Kombinationen in den Herden 
gleichzeitig und sich gegenseitig wechselseitig beeinflussend wirken. Der Entwicklungsstand 
der hochtragenden Färse und das Kälbergeburtsgewicht nehmen zentrale Positionen in der 
Entstehung von Schwergeburten ein.  
2.2.2 Retentio secundinarum 
Das Rind besitzt eine Plazenta epitheliochorialis cotyledonaria (SCHNORR et al. 2001). Die 
Chorionzotten sind nicht über die gesamte Oberfläche der Plazenta verteilt, sondern es bilden 
sich Zottenfelder (Kotyledonen) aus, die sich mit den konvexen Uteruskarunkeln zu     
Plazentomen verbinden. Bei den Karunkeln handelt es sich um umschriebene, genetisch 
präformierte, drüsenlose Verdickungen des Endometriums (RÜSSE 1991).  Zu den 
Funktionen der Plazenta gehört hauptsächlich der fetomaternale Stoffaustausch via Diffusion, 
aktivem Transport, Diapedese und Pinozytose. Sie schützt den Fetus vor mechanischen 
Einwirkungen und in begrenztem Maße auch vor Infektionen (SCHNORR 1989). Neben den 
Schutzfunktionen vor mechanischen Einflüssen und Infektionen übernimmt die Plazenta auch 
endokrine Funktionen (KURTH 2001). 
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Die Lösung der Plazenta p.p. ist ein physiologischer Prozess, bei dem sich fetomaternale 
Verbindung löst und die Plazenta durch die uterinen Muskelkontraktionen ausgestoßen wird 
(LAVEN u. PETERS 1996). Laut SCHEUNERT und TRAUTMANN (1987) findet die 
Plazentalösung schon teilweise in der letzten Trächtigkeitsphase statt, indem es an den 
Anhaftungsstellen zu degenerativen Veränderungen kommt. Das bindegewebige Stützgerüst 
in den Karunkeln wird fortschreitend kollagenisiert, das maternale Kryptenepithel abgeflacht 
und in den Gefäßwänden der Karunkeln kommt es zu Hyalinisierungen. Unter der Geburt 
treten an den Karunkeln weitere Veränderungen auf, wie Durchsaftung des Gewebes und 
Kontraktionen kleiner Arterien. Während der Austreibungsphase werden die Plazentome eng 
an die Frucht gepresst wodurch sich die Randzonen lockern. Der Riss der Nabelschnur und 
die daraus resultierende Blutleere der fetalen Zotten schrumpft die meist intraepithelial 
gelegenen Kapillaren und reduziert dadurch die Oberfläche des Chorionepithels was die feste 
Verbindung der Zotten mit der Kryptenwand lockert. Die postpartalen Uteruskontraktionen 
vervollständigen den Lösungsprozeß der Eihäute (GRUNERT 1983). 
Die Nachgeburt geht beim Rind im allgemeinem innerhalb von 6, spätestens 12 Stunden post 
partum ab. GRUNERT und ANDRESEN (1996) bezeichnen einen Abgang später als 12 
Stunden post partum als Nachgeburtsverhaltung, Retention der Eihäute oder Retentio 
secundinarum. Auch BOSTEDT (2003) und ROCHE (2006) geben ein Zurückbleiben der 
Sekundinae ab 12 Stunden p.p. als pathologisch an. SHELDON (2004) spricht von einer 
teilweisen oder vollständigen Nachgeburtsverhaltung wenn die Nachgeburt nach 24 Stunden 
noch mit dem Uterus verbunden ist.  
Meist ist die Ret. sec. beim Rind nicht eine Krankheit per se, sondern klinisches Symptom 
einer generalisierten Erkrankung (Infektion, metabolische Erkrankung, Ernährungsstörung) 
(GRUNERT 1983). Pathogenetisch dürfte es sich beim Rind in den meisten Fällen von Ret. 
sec. um eine Störung im Loslösungsmechanismus der Plazentome handeln. Laut GRUNERT 
und ANDRESEN (1996) gibt es dafür sehr vielfältige Ursachen. Bakterielle Infektionen ( 
pyogene Keime, Kokken, Brucellen, Salmonellen, Listerien…) hämatogen oder per vaginam, 
hormonelle Störungen (Östrogenmangel, erhöhter Progesteronspiegel während der 
Abkalbung, chronischer Progesteronmangel a.p.), toxische und allergische Einflüsse, 
Haltungsmängel und Bewegungsmängel, einseitige und nicht wiederkäuergerechte Fütterung 
inklusive Vitamin-, Mineralstoff-, Spurenelementmangel, traumatische Faktoren 
(Gewaltgeburten oder hochgradige Uterustorsionen), Uterusatonie (alte Tiere, nach 
Mehrlingsträchtigkeit oder Stoffwechselstörungen, wie hypokalzämische Gebärparese oder 
Azetonurie und eine unphysiologische Trächtigkeitsdauer. Auch laut ROCHE (2006) spielt 
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die Fütterung eine bedeutende Rolle als Verursacher einer Ret. sec. Folgende Faktoren sind 
zu nennen: hoher BCS bei der Kalbung, Unterversorgung mit Vitamin A, D und E und 
Mängel an Selen, Jod und vielleicht Zink (LAVEN u. PETERS 1996, GUPTA et al. 2004, 
HAN u. KIM 2004). Hypokalzämie ist auch ein bedeutender Verursacher einer 
Nachgeburtsverhaltung (HOUE et al. 2001). Die Erhaltung einer normalen Uterusphysiologie 
durch ein gutes Fütterungsmanagement ist in der Trockensteh- und Transitperiode sehr 
wichtig, um die Gefahr des Auftretens einer Ret. sec. zu reduzieren, was wiederum eine 
häufige Ursache von Endometritiden ist (ROCHE 2006).  
Laut GRUNERT und ANDRESEN (1996) ist nach einer Ret. sec. immer mit einer 
Endometritis als Folgezustand zu rechnen. Häufig liegt gleichzeitig eine Lochiometra vor. 
Weitere Komplikationen im Frühpuerperium sind Metritiden, Peri - und Parametritiden, 
Peritonitiden, allgemeine puerperale Intoxikationen oder Infektionen. Häufig bleiben 
Endometritiden, Metritiden, Pyometren oder auch chronische Peri - und Parametritiden 
bestehen. Daher kann eine Ret. sec. zur Sterilität führen. Auch DE KRUIF (1994), LAVEN 
und PETERS (1996) und LEWIS (1997) geben an, dass die von einer Ret. sec. betroffenen 
Tiere in erster Linie prädisponiert sind an einer puerperalen Endometritis oder Metritis zu 
erkranken. Tiere mit einer Retentio secundinarum weisen eine in Abhängigkeit vom 
Puerperalverlauf mehr oder minder stark verzögerte Uterusinvolution auf (NAKAO et al. 
1997). Im Zusammenhang mit Nachgeburtsverhaltungen wurde auch von 
Stoffwechselstörungen, wie Hypokalzämische Gebärparese oder Ketose, berichtet 
(GRUNERT 1983). Diese kommen jedoch vor allem als ätiologisch bedeutsame Faktoren in 
Betracht und sind Ausdruck antepartaler Mängel in der Calcium – und Energieversorgung. 
Die Störungen treten häufig in engen zeitlichen Zusammenhang mit der 
Nachgeburtsverhaltung und ihr Verlauf kann durch die häufig mit der Ret. sec.  
einhergehenden Depression der Futteraufnahme negativ beeinflusst werden (KURTH 2001). 
Auch die Entstehung einer Labmagenverlagerung wird durch peripartales Energiedefizit, 
Geburtsstress und Endotoxineffekte begünstigt (FÜRLL u. KRÜGER 1998).  
Die Ret. sec. führt durch tierärztliche Behandlungskosten, Wartezeiten auf die Milch, 
verringerte Fruchtbarkeitsleistungen, verringerte Milchleistungen und erhöhte Abgangsraten 
zu erheblichen finanziellen Verlusten der Milchwirtschaft (LAVEN u. PETERS 1996, 
JOOSTEN et al. 1988). 
Laut GRUNERT (1983) besteht die Gefahr, dass bei Kühen, die bereits eine 
Nachgeburtsverhaltung zeigten, es bei späteren Abkalbungen wiederum zu einer Ret. sec. 
kommen kann.  
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Andere Autoren sind der Ansicht, dass unkomplizierte Fälle der Nachgeburtsverhaltung in der 
Zukunft die Fruchtbarkeit nicht negativ beeinflussen (KAY 1978, PAISLEY et al. 1986).  
GRUNERT (1983) unterscheidet vier verschiedene therapeutische Maßnahmen, nämlich  
manuelle Lösungsversuche, lokale und / oder systemische Antibiose, Stimulation der 
Uterusaktivität und Stimulation der Abwehrkräfte. Die Therapie soll individuell je nach 
Vorbericht und klinischem Befund abgestimmt werden.  
2.2.3 Endometritis 
Die Endometritis entsteht als Folge einer Auseinandersetzung der Uterusschleimhaut mit 
einer Noxe mikrobieller, thermischer, chemischer oder toxischer Art (DE KRUIF 1999).  
Post partum entwickeln Kühe typischerweise eine milde Endometritis, aber fast alle Kühe 
eliminieren die pathogenen Organismen, bevor es zu nachteiligen Auswirkungen auf die 
Produktivität kommt (LEWIS 1997). Es scheint laut PAISLEY et al. (1986) ein 
Charakteristikum der post partalen Rückbildung des Uterus zu sein. ROCHE (2006) 
beschreibt, dass der Uterus seine normale, nicht trächtige Größe 30-40 Tage p.p. erreichen 
sollte, dass aber die Fähigkeit für eine embryonale Entwicklung und maternale Erkennung der 
Trächtigkeit häufig erst ab dem 60. Tag p.p. gegeben ist. SHELDON (2004) beschreibt, dass 
es p.p. physiologischerweise neben der Involution des Uterus und der Rückkehr der ovariellen 
Tätigkeit vor allem zur Regeneration des Endometriums und der Elimination der bakteriellen 
Kontamination kommt.  
Ob eine Infektion entsteht oder nicht, hängt laut DE KRUIF (1994) von der Zahl und Virulenz 
der eingedrungenen Bakterien, vom Verlauf des Partus und des Puerperiums und von der 
intrauterinen Abwehr ab. Die qualitative und quantitative uterine bakterielle Kontamination 
hängt vom Verhältnis der bakteriellen Besiedelung zu der Kompetenz der Erregerabwehr des 
Tieres ab (SHELDON u. DOBSON 2004). Abweichende Immunabwehr vor und nach der 
Kalbung ist bei einigen Kühen prädisponierend für schwere uterine Infektionen, die sich 
mindernd auf die Fertilität auswirken (LEWIS 1997). Laut ZERBE et al. (2000) ist zum 
Beispiel die funktionelle Kapazität der Neutrophilen Granulozyten nach der Kalbung bei 
vielen Rindern reduziert.  
Die angeborene Immunität ist mit einer Reihe von anatomischen, physiologischen, 
phagozytotischen und entzündlichen Abwehrmechanismen verantwortlich für die 
Bekämpfung der bakteriellen Kontamination des Uterus. Als physikalische Barrieren gegen 
aufsteigende Bakterien im Genitaltrakt agieren Vulva, Vestibulum, Vagina und die Cervix. 
Der von Vagina und Cervix (vor allem im Östrus) reichlich abgesonderte Schleim ist ein 
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wichtiger physikalischer Abwehrmechanismus. Die phagozytotische Schranke wird vor allem 
von den Neutrophilen Granulozyten gebildet, die als erste und wichtigste phagozytotische 
Zelle aus der peripheren Zirkulation  in das Uteruslumen gelangen, um die Bakterien in sich 
aufzunehmen und dadurch zu eliminieren. Zu den entzündlichen Abwehrmechanismen zählen 
nicht spezifische Abwehrmoleküle, wie zum Beispiel Lactoferrin, Defensine und Akute Phase 
Proteine (SHELDON u. DOBSON 2004).  
Der Uterus von infizierten Kühen beinhaltet eine Reihe von Bakterien. Laut DEL VECCHIO 
et al. (1994) sind das vor allem Arcanobacterium pyogenes, Streptokokken, Pasteurellen und  
Escherichia coli. SHELDON und DOBSON (2004) schreiben, dass im Zusammenhang mit 
klinischen Erkrankungen am häufigsten Arcanobacterium pyogenes, Escherichia coli, 
Fusobakterium nekrophorum und Prevotella melaninogenikus nachgewiesen werden. 
Arcanobakterium pyogenes bildet einen Wachstumsfaktor für das Fusobakterium 
nekrophorum, welches ein Leukotoxin produziert. Prevotella melaninogenicus hat eine 
Phagozyten hemmende Wirkung. SHELDON et al. (2002) sprechen von Bakterien, die 
definitiv uterine Läsionen verursachen, wie zum Beispiel Arcanobakterium pyogenes, 
Prevotellen, Escherichia coli, Fusobakterium necrophorum und nucleatum. Noch beteiligt sein 
können Akinetobakter, Enterokokken, Haemophilus somnus, Mannheimia haemolytika, 
Pasteurella multocida, Staphylokokkus aureus und andere. Laut LEWIS (1997) ist es nach 
neuester Literatur klar, dass Arcanobacterium pyogenes alleine oder in Kombination mit 
anderen Keimen, wie zum Beispiel Fusobakterium nekrophorum, Bakteroides 
melaninogenikus oder Escherichia coli durchweg an uterinen Infektionen beteiligt ist. 
WITTENBRINK et al. (1993) haben experimentell herausgefunden, dass Chlamydia psittaci 
ein möglicher Grund für bovine Endometritis und Infertilität ist.   
SHELDON und DOBSON (2004) haben an Hand zahlreicher Literaturquellen folgende 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer uterinen Infektion zusammengefasst: Totgeburt, 
Zwillinge, Schwergeburt, Sektio Cesarea, Retentio secundinarum, verzögerte Rückbildung 
des postpartalen Uterus, Milchfieber, Ketose und linksseitige Labmagenverlagerung. 
Milchfieber und Ketose beeinträchtigen die uterinen Muskelkontraktionen, verzögern den 
Geburtsvorgang und vermindern die Fähigkeit des Uterus, die Plazenta innerhalb von 12 
Stunden auszustoßen (ROCHE 2006). Ein längerer Partus mit mehrfachen Eingriffen, wie 
zum Beispiel eine Fetotomie, hat in allen Fällen eine schwere Endometritis zur Folge. 
Dagegen entsteht bei einer Kuh, die schnell und ohne Hilfe abkalbt, nur eine geringe Infektion 
des Uterus (DE KRUIF 1994). Für AURICH et al. (1996) gelten massive Keiminokulationen 
infolge von Verschlussinsuffizienzen (Vulva, Hymenalring, Zervix), unhygienischer 
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Geburtshilfe, Ret. sec., Geburtsverletzungen durch Schwergeburten, Aborte und des weiteren 
Stoffwechel-/Allgemeinerkrankungen, schlechte Ernährung und Haltung der Tiere als 
prädisponierende Faktoren. Für DE KRUIF (1994) führt eine Retentio secundinarum in allen 
Fällen zu einer ernsten Entzündung des Endometriums, sogar bei den Kühen, die normal 
gekalbt haben. LE BLANC et al. (2002) geben an, dass für ältere Kühe ein größeres Risiko 
besteht, an einer Endometritis zu erkranken, als für Kühe in der ersten oder zweiten Laktation.  
Die Symptome einer akuten Endometritis treten zwischen 5 und 14 Tagen p.p. auf und sind 
sehr verschieden, abhängig von der Schwere der Infektion und der Reaktion des Uterus. In 
leichten Fällen gibt es nur eine zu große Menge leicht übelriechenden schokoladefarbigen 
Ausflusses. In schweren Fällen zeigt die Kuh eine mittel- bis hochgradige Störung des 
Allgemeinbefindens und hat einen dünnflüssigen, meist sehr übelriechenden Ausfluss. Wenn 
die Entzündung während oder nach der Behandlung abheilt, dann ändert sich der Ausfluss 
von dünn-graubraun in zähflüssig-purulent. Die akute Form ist dann in die chronische Form 
übergegangen (DE KRUIF et al. 1977). Eine Kuh mit einer chronischen Endometritis zeigt 
keine Allgemeinstörung und hat einen graugelben purulenten Ausfluss. Wenn Heilung eintritt, 
ändert sich das Aussehen des Ausflusses von graugelb in transparent schleimig (MORROW 
1986). Wenn eine Endometritis fortschreitend in eine Pyometra übergeht, sammelt sich im 
Uterus eine erhebliche Menge an purulentem Exudat. Diese ist normalerweise rektal 
palpierbar, weil die typischerweise verschlossene Cervix verhindert,  dass der Inhalt nach 
außen gelangt und sich daher der Uterus füllt und weitet (ARTHUR et al. 1989). Laut DE 
KRUIF (1994) kann die Cervix bei einer Pyometra verschlossen sein mit einem Uterusinhalt 
bis zu 50 Litern oder offen.  
Eine Endometritis verursacht Infertilität zum Zeitpunkt der uterinen Infektion und außerdem 
Subfertilität auch nach Resolution der Erkrankung (SHELDON u. DOBSON, 2004). Die 
Konzeptionsrate ist um etwa 20% niedriger als bei Kühen ohne Endometritis und die mittlere 
Rastzeit um 30 Tage länger. Kühe mit einer klinischen Endometritis, die trächtig wurden, 
brauchten 10% mehr Besamungen als Kühe ohne Endometritis (LE BLANC et al. 2002). 
Uterine Infektionen schädigen nicht nur den Uterus, sie vermindern auch die hypothalamische 
GnRH und die hypophysäre LH Sekretion und haben lokalisierte Effekte auf die ovarielle 
Funktion (SHELDON u. DOBSON, 2004). Laut SHELDON et al. (2002) hat eine postpartale 
bakterielle Uterusinfektion gleichzeitig Einfluss auf die ovarielle Follikelbildung, indem das 
Wachstum und die Funktion des dominanten Follikels unterdrückt wird. Es ist nicht nur das 
Wachstum des dominanten Follikels beeinträchtigt, sondern auch die Östradiolproduktion 
vermindert (SHELDON et al. 2002). Eine Verlängerung der Rastzeit und der Güstzeit erhöht 
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für die betroffenen Tiere das Risiko, wegen Unfruchtbarkeit ausgemerzt zu werden (ROCHE 
2006). In einigen Betrieben erkranken bis zu 40% der Kühe an einer uterinen Infektion, was 
nicht nur die reproduktive Leistung mindert, sondern auch einen erheblichen finanziellen 
Mehraufwand verursacht (LEWIS 1997).  
LEWIS (1997) weist darauf hin, dass eine rechtzeitige und genaue Diagnose essentiell ist, um 
eine entsprechende Handhabung einer uterinen Infektion zu sichern. Die rektale Untersuchung 
von Zervix und Uterus, die vaginoskopische Untersuchung, bakteriologische, zytologische 
und histologische Untersuchungen sind die verfügbaren diagnostischen Mittel (DE KRUIF 
1999).  
SATTLER und FÜRLL (2004) sehen einen Zusammenhang zwischen den im Blutserum von 
Kühen nachgewiesenen Enzymen Kreatinkinase (CK) und Aspartat-Aminotransferase (AST) 
und dem Schweregrad einer akuten Endometritis. Nach dem Ausschluss von 
Muskulaturschädigungen und Hypokalzämien kann CK als Screeningparameter für die 
Erkennung einer akuten Endometritis befürwortet werden (FÜRLL u. SATTLER 2004). Kühe 
mit einer klinischen Endometritis haben erhöhte CK und AST Aktivitäten im Serum. Beide 
Enzyme korrelieren signifikant mit dem Schweregrad der akuten Endometritis. 
2.2.4 Ovarialzysten 
Ovarialzysten sind eine häufige ovarielle Fehlfunktion und eine Hauptursache für schlechte 
Fruchtbarkeit beim Milchrind. Ein Follikel wird zystisch, wenn er nicht ovuliert und am 
Eierstock persistiert. (VANHOLDER et al. 2006). Laut GARVERICK (1997) sind 
Ovarialzysten anovulatorische follikuläre Strukturen, die bei 10 - 13% der Milchrinder 
auftreten. AURICH et. al (1996) verstehen unter Ovarialzysten eine Zyklusblockade durch 
entartete Ovarfollikel, die weder ovulieren noch atresieren.  
Der Grund liegt in einem nicht ausreichendem präovulatorischem LH-Peak (AMTLICHE 
VETERINÄRNACHRICHTEN 2004). Auch laut JANOWITZ (2005) entsteht eine Zyste 
letztendlich durch einen Mangel an LH, wodurch der LH-Peak zu niedrig ist, oder gar nicht 
oder zeitlich verzögert auftritt und die Ovulation ausbleibt. Basierend auf dem laufenden 
Stand der Wissenschaft und der Literatur definiert man Ovarialzysten als Follikel mit 
wenigstens 2 cm Durchmesser, die an einem oder beiden Eierstöcken präsent sind in der 
Abwesenheit von aktivem Lutealgewebe und die den normalen ovariellen Zyklus deutlich 
stören (VANHOLDER 2005). 
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Grundsätzlich unterscheidet man zwei Arten von Zysten, Follikel-Theka-Zysten und Follikel-
Lutein-Zysten (JANOWITZ 2005). Bei den Follikel-Theka-Zysten handelt es sich um meist 
dünnwandige Blasen mit einer Größe von 2,5 bis 5 cm und mehr, die einzeln oder zu 
mehreren, teilweise auch auf beiden Eierstöcken gleichzeitig auftreten können. Mit circa 75% 
sind sie die deutlich häufigere Zystenform. Sie produzieren kein oder ganz wenig Progesteron 
(ARBEITER et. al 1997, GARVERICK 1997). Da Follikel-Theka-Zysten in unterschiedlicher 
Menge Östrogen produzieren, können diese Kühe in kurzen Intervallen wiederkehrende oder 
dauerhafte (Nymphomanie), mehr oder weniger stark ausgeprägte Brunstsymptome 
aufweisen, verbunden mit deutlich geschwollenen Schamlippen und rauchig getrübtem 
Vaginalausfluss (AMTLICHE VETERINÄRNACHRICHTEN 2004). 
Follikel-Lutein-Zysten, die in 20-30% der Fälle auftreten, sind im Durchmesser eher kleiner, 
dickwandiger und treten meist einzeln auf (JANOWITZ 2005). Die bernsteinfarbene oder 
dunkelgelbe Flüssigkeit der Luteinzysten enthält unterschiedliche Mengen Progesteron (auch 
in Milch und Blut), jedoch wenig Östrogene (GRUNERT et. al 1997). 
Weiterhin spricht man von kleinzystischen Ovardegenerationen, wenn der Eierstock mit 
vielen, lindengroßen Zysten bedeckt ist, so dass eine brombeerartige Oberfläche entsteht 
(AURICH et. al 1996). 
Verschiedene Untersucher haben übereinstimmend beschrieben, dass die Palpation vom 
Rektum her keine hundertprozentige Methode ist, um Zysten eindeutig zu diagnostizieren. 
Auch VANHOLDER et. al (2005) gibt  an, dass die Klassifizierung nicht leicht ist und zudem 
von der persönlichen Interpretation abhängig ist. Ultraschall kann sehr hilfreich sein, um 
Extrainformationen zu erlangen. Auch die Feststellung der Progesteronkonzentration im 
Blutplasma, Milch oder Milchfett kann eine Unterscheidung der zwei Arten erleichtern. 
Als Ursachen für Ovarialzysten sind exogene und auch endogene Faktoren zu nennen. Vor 
allem Fütterungsprobleme (Kraftfutterüberschuss, Energiemangel, Kaliumüberschuss, 
Phytoöstrogene) und schlechte Stallhaltung mit wenig Licht und Bewegung sind zu erwähnen. 
Eine Altersdisposition scheint vorzuliegen. Weiterhin gelten allgemeine Krankheitszustände 
sowie eine nicht abgeschlossene Uterusinvolution als begünstigende Faktoren (GRUNERT et. 
al 1999). Auch ZULU et. al (1998) gibt an, dass zystische Ovardegenerationen bei älteren 
Kühen häufiger auftreten. Für LOPEZ-GATIUS (2002) spielen die Abkalbesaison, ein 
abnormes Puerperium und der  Body-Condition Score eine Rolle als Ursachen für 
Ovarialzysten. GÜL et. al (1988) geben an, dass ein Mangel an Vitamin A- und ß-Carotin 
während der Wintersaison einen negativen Einfluss auf die Fertilität hat und zu Ovarialzysten 
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führen kann. Eine präpartale Gewichtszunahme kann die postpartale ovarielle Funktion 
negativ beeinflussen und ist daher ein Hauptrisikofaktor für die Zystenentstehung (LOPEZ-
GATIUS 2002). Kühe, die in der präpartalen Phase einen Verlust der Körperkondition 
erleiden, haben auch ein erhöhtes Risiko, am Reproduktionstrakt zu erkranken 
(MARKUSFELD et. al 1997). Ebenfalls sind Laktationsstress und hereditäre Belastung 
prädisponierend. Vor allem scheint aber eine gestörte Sexualrekonvaleszenz in Verbindung 
mit einer negativen Energiebilanz nach der Kalbung für die Entstehung von Ovarialzysten 
auslösend zu sein (ARBEITER et. al 1990). Auch für VANHOLDER et. al (2005) existiert 
eine genetische Prädisposition für das Auftreten von Ovarialzysten, welche häufig erst durch 
bestimmte Stressoren, wie hohe Milchleistung und die assoziierte NEB funktionelle 
Bedeutung erlangt. 
Ovarialzysten wirken sich äußerst negativ auf die Reproduktivität aus und bedeuten dadurch 
einen wirtschaftlichen Verlust für die Milchwirtschaft, weil diese Erkrankung zu einer 
erhöhten Güstzeit führt (LOPEZ-GATIUS 2002). Auch FOURICHON et al. (2000) geben an, 
dass Ovarialzysten die Rastzeit um 6-11 Tage und die Güstzeit um 20-30 Tage verlängern. 
2.2.5 Stillbrunst und Azyklie 
Das Einsetzen einer normalen ovariellen Zyklusaktivität ist einer der wichtigsten Momente 
für die moderne Hochleistungsmilchkuh, um nach einer Kalbung ihr maximales 
Zuchtpotential wiederzuerlangen. Um die empfohlene Zwischenkalbezeit von 12 Monaten 
einzuhalten, sollten die Kühe innerhalb von 85 Tagen nach der Kalbung wieder aufnehmen. 
Dies setzt eine normale Zyklusaktivität innerhalb einiger Wochen nach der Abkalbung voraus 
(OPSOMER et. al 2000). Ovulation und normale Zyklusaktivität sind Voraussetzung für eine 
erfolgreiche Besamung. Aus wirtschaftlichen Gründen sollte die Besamung 2-3 Monate nach 
der Abkalbung angestrebt werden. Die Kuh sollte daher in diesem Zeitraum ovulieren 
(JORRITSMA et al. 2003). 
RADOSTITS et al. (1994) geben an, dass eine mehr oder weniger lange Periode des Anöstrus 
nach der Trächtigkeit als normal angesehen wird. Bei Milchkühen sollte die Anöstrusperiode 
nach dem Abkalben jedoch nicht länger als 60 Tage betragen. 
Der Begriff Anöstrus wird näher differenziert in Azyklie (wirkliche Brunstlosigkeit) und stille 
Brunst (Anaphrodisie). Die anöstrischen Rinder werden also in „noncycling“ (Azyklie) und 
„cycling“ (Stillbrunst) eingeteilt.  
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Azyklie bedeutet das Ausbleiben jeglicher Brunsterscheinungen. Es fehlen sowohl die 
äußeren sichtbaren Anzeichen der Brunst sowie der vaginale und uterine Schleimhautzyklus 
als Folge des Sistierens der zyklischen Ovarfunktion. Die Ursachen der Azyklie beim Rind 
sind sehr vielfältig. Sie kann durch erbliche Hypoplasie der Eierstöcke, durch reversible 
Ovardystrophien auf Grund sehr schlechter Umweltbedingungen („Hungersterilität“) im 
Zusammenhang mit zu früher Zuchtnutzung, hoher Milchleistung und Schwergeburten sowie 
durch Erkrankungen des Uterus, die ein Corpus luteum pseudograviditatis hervorrufen, 
verursacht werden. 
Bei stillbrünstigen Tieren sind der ovarielle, uterine und vaginale Zyklus vorhanden. Es 
fehlen aber die äußerlich sichtbaren Brunsterscheinungen. Stillbrünstigkeit wird vor allem in 
den ersten 2 Monaten post partum beobachtet und häufiger bei älteren Kühen nach der 
Abkalbung als bei jüngeren Kühen (GRUNERT 1999). ROCHE et al. (2000) geben an, dass 
das verzögerte Einsetzen der Ovulation abhängig ist von der NEB. Kühe mit der schwersten 
NEB haben einen höheren Gehalt an FFS und Triglyceriden sowie längere Intervalle bis zur 
ersten Ovulation. Daher hat das Fütterungsmanagement in der Transitperiode (circa 3 Wochen 
a.p. bis 3 Wochen p.p.) signifikante Auswirkungen auf die reproduktive Effektivität von 
Hochleistungskühen. BEAM und BUTLER (1997) geben an, dass die Unfähigkeit dominanter 
Follikel von anöstrischen Kühen, ausreichend hohe Konzentrationen an Östradiol zu 
produzieren, in Relation zum Grad der NEB in der frühen postpartalen Phase steht. Der 
dominante Follikel atresiert eher, als dass er ovuliert, verursacht durch das Unvermögen 
ausreichende Konzentrationen an Östradiol zu produzieren um die präovulatorische 
Gonadotropinwelle und dadurch die Ovulation auszulösen (ROCHE et al. 2000).  OPSOMER 
(2000) nennt als Risikofaktoren für eine verzögerte Ovulation die Kalbesaison (höheres 
Risiko in der Stallperiode), eine verlängerte Trockenstehperiode (durchschnittlich 60 Tage), 
abnehmende Körperkondition in den ersten 2 Monaten p.p., puerperale Störungen (abnormale 
Geburt, Ret. sec., postpartale uterine Infektionen) und klinische Erkrankungen (Mastitis, 
Lahmheit, Pneumonie, Ketose) im ersten postpartalen Monat. 
ROSSOW (2003) schreibt, dass sich hinter „stiller Brunst“ häufig mangelnde 
Brunsterkennung verbergen kann. Optimale Fruchtbarkeitsleistungen lassen sich dann 
erreichen, wenn die Besamung um den 50. bis 60. Tag p.p. erfolgt, das heißt, dass die 
postpartale anöstrische Periode 60 Tage nicht überschreitet. Zusätzlich zur mangelnden 
Brunsterkennung ist außerdem die Missidentifikation des Östrus ein großes Problem in den 
heutigen Herden (LUCY 2001). 
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2.2.6 Corpus luteum persistens 
Als Corpus luteum persistens kann jeder funktionstüchtige Gelbkörper bezeichnet werden, der 
längere Zeit am Ovar nachweisbar ist. Ein Persistieren des Gelbkörpers bei gesundem 
Endometrium ohne Uterusinhalt dürfte beim Rind äußerst selten sein. Persistierende, den 
Zyklus blockierende Gelbkörper kommen vorwiegend bei Kühen vor, bei denen eine 
hochgradige Endometritis, eine Pyometra oder ein anderweitiger Uterusinhalt vorliegt 
(GRUNERT 1999). Durch die Keimbesiedelung entwickelt sich eine exsudative, purulente 
Entzündungsreaktion des Endometriums, wodurch die für die Regression des Corpus luteum 
nötige Prostaglandinproduktion  in der Gebärmutter verhindert wird. Da der Uterus so 
ununterbrochen unter Progesteroneinfluss bleibt, kann sich die Infektion weiterentwickeln 
und Eiter ansammeln. Eine Pyometra wird daher durch eine progressive Ansammlung von 
Eiter in der Gebärmutter und das Vorhandensein von lutealem Gewebe, meist ein Corpus 
luteum persistens, selten eine Luteinzyste definiert (OPSOMER u. DE KRUIF 1999).  
Da der Gelbkörper hier einen, wenn auch pathologischen, Uterusinhalt schützt, spricht man 
auch von einem Corpus luteum pseudograviditatis. Der persistierende Gelbkörper 
unterscheidet sich makroskopisch und histologisch nicht vom Corpus luteum cyclicum. Die 
Feststellung der Persistenz ist erst dann sicher möglich, wenn bei wiederholten 
Untersuchungen das Corpus luteum länger als 21 Tage an der gleichen Stelle des Ovars in der 
gleichen Größe nachweisbar ist (GRUNERT 1999). Ein vergrößerter, mit Eiter und Schleim 
gefüllter Uterus muss aber unbedingt von einer Gebärmutterfüllung durch eine Trächtigkeit 
unterschieden werden, um ein Corpus luteum persistens von einem Corpus luteum graviditatis 
zu differenzieren (AMTLICHE VETERINÄRNACHRICHTEN 2004). 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Tiere, Haltung und Fütterung 
An der vorliegenden Untersuchung haben 27 Milchviehbetriebe in Tirol teilgenommen. Die 
mittlere Herdengröße lag bei 17,1 Stück Kühen mit einer Schwankungsbreite zwischen 28 
Stück und 9 Tieren. Pro Betrieb wurden zwischen 5 und 10 Kühen untersucht. Insgesamt 
wurden 252 Milchrinder in die Versuchsreihe einbezogen. Davon waren 154 (61,1%) 
Braunviehkühe, 42 (16,7%) Red Friesian, 14 (5,6%) Holstein Friesian, 15 (6,0%)  Fleckvieh 
und 27 (10,7%) Grauviehkühe. 
Bei jeder Probe wurde der allgemeine Untersuchungsgang nach BAUMGARTNER (2005) 
durchgeführt, der BCS und gegebenenfalls bestehende Krankheiten protokolliert.  
Die Tiere wurden für die Auswertung in die unterschiedlichen Rassen und zudem noch in 2 
Gruppen eingeteilt, ohne die Rassen zu berücksichtigen, nämlich in „gesund“ und „krank“. 
Gesund sind alle Milchrinder, die eine leichte Geburt hatten, keine klinisch sichtbaren 
Krankheiten aufwiesen und wieder tragend wurden. Zu den „kranken“ Rindern zählen alle 
Probanden, die eine Geburt mit Hilfe, eine Schwergeburt, Geburtsverletzungen, Ret. sec., 
Milchfieber, Ketose, andere Erkrankungen (Eutererkrankungen, Klauenerkrankungen, 
Magen,- Darmerkrankungen), Endometritis, Stillbrunst, Ovarzysten, C.l. persistens hatten und 
solche Rinder, die nicht wieder tragend wurden.  
In allen Betrieben wurde zweimal täglich gemolken. Die Abkalbungen erfolgten mit 
saisonaler Häufigkeit vor allem zwischen Oktober und April. Alle untersuchten Tiere kalbten 
nach der physiologischen Tragezeit ab. Rinder mit Aborten und Frühgeburten wurden nicht in 
die Untersuchungen einbezogen. 
Die Kühe sind im Winterhalbjahr überwiegend in Anbindehaltung in Mittellangständen 
aufgestallt mit Ausnahme der Betriebe 2, 10, 12, 14, 16, 20, 23, welche Boxenlaufstallhaltung 
bieten mit Liegeboxen unterschiedlicher Einstreu (Gummimatte, Sägemehl, Stroh). 
Bei allen Betrieben handelt es sich um Familienbetriebe. An der Stallarbeit beteiligen sich 
hauptsächlich Familienmitglieder. 
Bei allen Betrieben ist eine ausschließliche Stallfütterungsperiode von 200 Tagen 
festzuhalten. Die Stallhaltung wird in den Monaten Mai/Juni bis September/Oktober durch 
Weidehaltung bzw. Alpung ergänzt. Zu Beginn und Ende der Weidesaison werden die Tiere 
auf den betriebsnahen Weiden ganztags oder halbtags gehalten. Die Sommermonate 
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verbringen die Kühe auf der Alm. Die Betriebe 2, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 18, 19, 21 treiben die 
Rinder als Ausnahme nicht auf die Alm. Sie praktizieren nur stallnahe Weidehaltung. Als 
Grundfuttermittel wurde bei allen Betrieben Gras- und/oder Maissilage oder Heu gefüttert 
(Tab. 3.1). Das betriebsspezifische Kraftfutter (geschrotetes oder gequetschtes Getreide 
[Gerste, Weizen, Mais, Sonnenblume] mit teilweise Soja-, Lein-, oder Rapsschrot kombiniert) 
wurde mit der Hand vorgelegt, nur Betrieb 2, 16 und 18 vermischten alle Bestandteile 
(inklusive Mineralfutter) zu einer Totalmischration. Die anderen Betriebe streuten 
Mineralfutter (1, 3, 4, 5, 6, 7, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 18, 20, 21), Vitaminzusatz (3, 7, 8) 
und Salz (6, 8, 10, 27) mit der Hand über das vorgelegte Futter (Tab. 3.1). 
In den Betrieben mit Anbindehaltung wird traditioneller Weise dem Einzeltier zwei Mal am 
Tag zuerst das Grundfutter und dann das Kraftfutter mit dem Mineral- und/oder 
Vitaminzusatz und/oder Salz auf den blancken Trog vorgelegt. Bei der Totalmischration 
wurde mehrmals täglich frisches Futter nachgeschoben. 
Wasser stand den Tieren ad libitum an Selbsttränken zur Verfügung. 
In allen Betrieben ist eine durchschnittliche Trockenstehperiode von 6-8 Wochen 
festzuhalten. Aus organisationstechnischen (meist kein Platz, um Trockensteher zu 
separieren) Gründen werden an Trockensteher vielfach ähnliche Rationen gefüttert wie an 
laktierende Kühe. 
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Tab. 3. 1: Verwendete Futterkomponenten in den einzelnen Betrieben 
Betrieb Futterkomponenten  
1 Grassilage, Maissilage, Heu, Gerste, Weizen, Mais, Rübenschnitzel, Soja, Mineralfutter 
2 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
3 Grassilage, Maissilage, Heu, Gerste, Mais, Biertreber, Mineralfutter, Vitaminzusatz 
4 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
5 Grassilage, Heu, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
6 Grassilage, Heu, Milchleistungsfutter, Mineralfutter, Salz 
7 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Mineralfutter, Vitaminzusatz 
8 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Vitaminzusatz, Salz 
9 Grassilage, Heu, Milchleistungsfutter 
10 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Sonnenblume, Raps, Mineralfutter, Salz 
11 Grassilage, Maissilage, Heu, Gras, Gerste, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
12 Grassilage, Maissilage, Heu, Gras, Gerste, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
13 Grassilage, Maissilage, Heu, Gerste, Soja, Rübenschnitzel, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
14 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter; Mineralstoffe 
15 Grassilage, Maissilage, Heu, Gras, Gerste, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
      16 Grassilage, Maissilage, Heu, Getreidemischung, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
17 Grassilage, Heu, Getreidemischung, Milchleistungsfutter  
18 Grassilage, Maissilage, Heu, Getreidemischung, Milchleistungsfutter, Mineralfutter 
19 Grassilage, Heu, Soja, Getreidemischung, Milchleistungsfutter   
20 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Mineralfutter   
21 Grassilage, Maissilage, Heu, Getreidemischung 
22 Grassilage, Heu, Gras, Getreidemischung 
23 Heu, Gras, Mais, Getreidemischung  
24 Heu, Gras, Getreidemischung 
25 Heu, Gras, Getreidemischung 
26 Heu, Gras, Getreidemischung 
27 Grassilage, Maissilage, Heu, Milchleistungsfutter, Gerste, Mais, Salz 
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3.2 Leistung und Fruchtbarkeitsstatus 
Die bei den Betrieben der untersuchten Tiere im Prüfjahr ermittelten Leistungs- und 
Fruchtbarkeitsdaten sind in Tab. 3.2 dargestellt. 








1 14,8 8643 4,36 3,54 683 2,1 101 390 
2 22,6 7600 4,41 3,39 592 2,0 129 413 
3 9,4 8367 4,12 3,35 625 2,0 204 490 
4 19,1 7999 4,02 3,33 588 1,5 102 390 
5 15,4 7143 3,98 3,46 532 1,5 89 379 
6 12,9 3984 3,94 3,24 286 1,3 99 388 
7 21,2 7092 4,05 3,42 530 1,8 139 425 
8 12,2 6054 4,15 3,2 445 1,2 82 374 
9 15,1 6856 4,16 3,31 512 2,5 176 466 
10 25,8 6843 4,07 3,24 500 1,4 85 377 
11 9 6154 3,79 3,21 581 1,2 70 358 
12 26 6163 4,29 3,25 718 1,6 110 390 
13 10 8765 4,11 3,7 684 1,7 93 382 
14 14 8717 4,7 3,53 718 1,3 92 384 
15 9 7688 4,31 3,25 581 2,5 211 488 
16 13,4 6633 4,39 3,54 543  1,7 99 391 
17 19,8 8034 4,05 3,5  657 1,3 107 426 
18 25,7 8575 4,44 4,43  712 1,9 149 442 
19 17,3 6064 3,87 3,69  543 1,5 91 376 
20 24,9 6741 3,89 3,45  702 1,5 84 367 
21 28,4 9138 4,55 3,35 722 1,6 85 374 
22 14,8 7370 4,6 3,52 598 2,1 102 385 
23 17,3 6933 4,21 3,48 533 1,3 80 364 
24 20,2 7608 4,05 3,3 558 1,3 87 372 
25 17 7798 4,06 3,37 579 2,2 96 386 
26 15,2 7302 4 3,28 531 1,6 128 424 
27 11,4 8508 4,18 3,51 654 2,3 130 441 
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3.3 Probenentnahme, -aufbereitung und -verwahrung 
Die Blutprobenentnahme dauerte von September 2006 bis Mai 2007. In dieser Zeit wurde 
jeder Kuh fünfmal Blut entnommen. Die erste Blutprobenentnahme erfolgte im Herbst bei der 
Einstallung, die zweite 1-2 Wochen a.p., dann 2-5 Tage p.p., danach 4-7 Wochen p.p. und die 
fünfte Blutprobe wurde im Frühjahr vor dem Weideaustrieb entnommen. 
Die Blutproben wurden von den Versuchstieren mittels Einwegkanülen STERICAN®, 
BRAUN MELSUNGEN, aus der Vena jugularis externa entnommen und in Serumröhrchen 
(Sarstedt®, Labortechnik GmbH, Nürnbrecht) gefüllt. Die gewonnen Proben wurden nach der 
Entnahme circa 0,5 Stunden bei Raumtemperatur stehen gelassen für die vollständige 
Gerinnung. Innerhalb von 2 Stunden wurden diese mittels der Zentrifuge BHG 800 der Firma 
OPTIMA, INNSBRUCK, 10 Minuten bei 5340 Umdrehungen pro Minute 3800 g 
zentrifugiert, das gewonnene Serum abpipettiert und bei -18°C in Eppendorfgefäßen der 
Firma TH. GEYER, HAMBURG, bis zur Analyse gelagert. 
3.4 Bestimmungsmethoden 
Klinisch-chemisch wurden bei jedem Tier die Parameter freie Fettsäuren (FFS), 
Betahydroxybutyrat (BHB), Bilirubin (BILI), Cholesterol (CHOL), Gesamtprotein (PROT), 
Albumin (ALB), Harnstoff (HST), Kreatinin (CREA), Aspartat-Amino-Transferase (AST), 
Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), alkalische 
Phosphatase (AP) und Kreatinkinase (CK) analysiert. Die genannten Parameter wurden am 
Analyseautomat des Typs HITACHI 911 (BOEHRINGER, MANNHEIM) gemessen. Die 
tägliche Präzisionskontrolle wurde laborintern mittels PRECINORM und PRECIPATH 
(ROCHE DIAGNOSTICS GmbH® MANNHEIM) sowie mit Kontrollseren von der Firma 
RANDOX LABORATORIES® KREFELD durchgeführt. 
Die einzelnen Methoden zur Bestimmung der Metabolite und Enzyme sind der Tabelle 3.3 zu 
entnehmen. 
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Tab. 3. 3: Kurzbeschreibung der Methoden zur Bestimmung der Stoffwechselparameter 
Parameter Einheit Gerät Methode Hersteller Referenz-
Bereich 
FFS µmol/L Hitachi 911 Enzymatische Methode Randox a.p. <150 
1Wo p.p.<620 
ab 1Wo p.p.<350 
BHB mmol/L Hitachi 911 UV-Methode Randox <0,6 
BILI µmol/L Hitachi 911 nach Jendrassik u. Graf Randox <5 
CHOL mmol/L Hitachi 911 CHOD-PAP-Methode Roche >2,5 
PROT g/L Hitachi 911 Biuret-Methode Roche 60-80 
ALB g/L Hitachi 911 UV-Methode Roche 30-39 
HAST mmol/L Hitachi 911 Kinetische UV-Methode Roche 2,5-5 
CREA µmol/L Hitachi 911 Methode nach Jaffé Roche 55-150 
AST U/L Hitachi 911 UV-Methode Roche <80 
GGT U/L Hitachi 911 Methode nach Szász Roche <50 
GLDH U/L Hitachi 911 UV-Methode Roche <30 
AP U/L Hitachi 911 Uv-Methode Roche 50-200 
CK U/L Hitachi 911 NAC-aktivierte UV-Methode Roche <250 
 
3.5 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 15 (SPSS GmbH 
Software München). Die Prüfung auf  Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov- 
Smirnov-Test.  
Für die deskriptive Statistik wurden der arithmetischen Mittelwert, die Standardabweichung, 
der Median und die 1. und 3. Quartile berechnet.  
Die Prüfungen auf statistische Unterschiede der Untersuchungsparameter zwischen den  
Gruppen erfolgten mit der Varianzanalyse. Die Entnahmevergleiche erfolgten mit der 
Varianzanalyse mit Messwiederholungen. Die Mehrfachvergleiche erfolgten mit dem 
Bonferroni-Test. Die Prüfung der Daten auf statistisch auffällige Unterschiede wurde bei 
signifikanten Abweichungen von der Normalverteilung mit dem nicht parametrischen U-Test 




4.1 Klinisch-chemische Parameter 
4.1.1 Parameter des Energiestoffwechsels bei gesunden und kranken Kühen 
Freie Fettsäuren (FFS) 
Die FFS-Konzentrationen (Abb. 4.1) liegen im Referenzbereich von a.p. <150 µmol/l, 1Wo 
p.p. <620 µmol/l und ab einer Woche p.p. <350 µmol/l nach FÜRLL (2005). Sowohl die 
Medianwerte der gesunden als auch die der kranken Tiere bleiben innerhalb dieser Grenzen. 
Die höchsten Konzentrationen wurden jeweils innerhalb der ersten Woche p.p. gemessen, die 
niedrigsten bei Probenentnahme 1 im Herbst.  Zu keiner Zeit bestanden signifikante 
Differenzen bei den verschiedenen Probenentnahmen zwischen den gesunden und kranken 
Kühen (Anhang Tab. A.1). Allerdings ergaben sich solche innerhalb der jeweiligen Gruppen 




Abb. 4.1: FFS-Serumkonzentrationen gesunder und kranker Tiere (Median, 1.-3. Quartil) in 
µmol/l von den Herbst- bis zu den Frühjahrsproben. 
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Beta Hydroxybutyrat (BHB) 
Die BHB-Medianwerte (Abb. 4.2) liegen vermehrt bei kranken, aber auch gesunden Rindern 
bei den Entnahmen 2-5 d p.p. und 4.7 Wo p.p. geringgradig über dem Referenzwert <0,6 
mmol/l (FÜRLL 2005). Es bestanden zu keiner Zeit signifikante Differenzen bei den 
verschiedenen Probenentnahmen zwischen den gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. 





Abb. 4.2: BHB-Serumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. 




Die Medianwerte der Bilirubinergebnisse (Abb. 4.3) liegen bei allen 5 Probenentnahmen 
sowohl bei kranken als auch bei gesunden Milchrindern innerhalb des Referenzwertes von 2-5 
µmol/l (FÜRLL 2005). Die höchsten Konzentrationen wurden jeweils bei der 
Probenentnahme 2-5 d p.p. gemessen. Es bestanden zu keiner Zeit signifikante Differenzen 
bei den verschiedenen Entnahmen zwischen gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. 4.1). 





Abb. 4.3: Bilirubinserumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. 




Die Cholesterolmedianwerte (Abb. 4.4) liegen bei gesunden und kranken Milchrindern im 
Herbst, 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr deutlich über dem Referenzwert >2,5 mmol/l (FÜRLL 
2005), 1-2 Wo a.p. und 2-5 d p.p. etwas darunter. Es bestanden zum Entnahmezeitpunkt 
Herbst und 4-7 Wo p.p. signifikante Differenzen zwischen den gesunden und kranken Kühen. 
Bei den anderen Entnahmen lassen sich keine signifikanten Differenzen nachweisen (Anhang 
Tab. A.2). Es ergaben sich auch signifikante Differenzen innerhalb der jeweiligen Gruppen 




Abb. 4.4: Die Cholesterolserumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 
1.-3. Quartil) in mmol/l von den Herbst- bis zu den Frühjahrsproben. 
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4.1.2 Parameter des Proteinstoffwechsels, der Leber- und Muskelenzyme bei gesunden 
und kranken Kühen 
Gesamtprotein (PROT) 
Die ermittelten Medianwerte der Proteinkonzentrationen (Abb. 4.5) liegen in der oberen 
Hälfte des Referenzbereiches von 60-82 g/l (FÜRLL 2005) und etwas über 64-77 g/l (LUTZ 
et al. 2006). Zum Probezeitpunkt 4-7 Wo p.p. wird die obere Grenze bei den kranken Kühen 
etwas überschritten. Zu keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen bei den verschiedenen 
Probenentnahmen zwischen den gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. A.3). Jedoch 




Abb. 4.5: Gesamtproteinserumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 




Die Medianwerte liegen sowohl bei gesunden als auch bei kranken Milchrindern innerhalb 
des Referenzbereiches 30-39 g/l (FÜRLL 2005) und 28-37 g/l (LUTZ et al. 2006). Es 
bestanden zu keiner Zeit signifikante Differenzen bei den verschiedenen Probeentnahmen 
zwischen den gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. A.2). Solche ergaben sich aber 




Abb. 4.6: Albuminserumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. 




Der Referenzbereich der Harnstoffkonzentration von 2,5- 5,0 mmol/l (FÜRLL 2005) wird 
von den Medianen gesunder und kranker Milchrinder nicht überschritten (Abb. 4.7). Zu 
keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen bei den verschiedenen Probenentnahmen 
zwischen den gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. A.3). Allerdings ergaben sich 




Abb. 4.7: Harnstoffserumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. 




Der Referenzbereich der Creatininkonzentration von 55-155 µmol/l (FÜRLL 2005) wird 
sowohl von den Medianwerten der gesunden, als auch der erkrankten Tieren eingehalten 
(Abb. 4.8). Nach der Kalbung kommt es jeweils zu einem deutlich sichtbaren Abfall der 
CREA-Konzentrationen. Zu keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen bei den 
verschiedenen Probenentnahmen zwischen den gesunden und kranken Kühen (Tab. A.3). Es 





Abb. 4.8: Creatininserumkonzentrationen gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. 




Der obere Grenzwert der AST liegt bei 80 U/l laut FÜRLL (2005). Vor allem bei der Probe 2-
5 d p.p. wird dieser Wert vor allem von den Medianen kranker Tieren überschritten (Abb. 
4.9). Auch zum Probezeitpunkt 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr kann eine Überschreitung des 
Grenzwertes festgehalten werden. Zu keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen bei den 
verschiedenen Probenentnahmen zwischen den gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. 





Abb. 4.9: AST-Serumaktivitäten gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. Quartil) 




Die physiologische GGT-Aktivität (Abb. 4.10) liegt bei <50 U/l (FÜRLL 2005) und wird von 
den Medianen der gesunden und kranken Milchrindern bei allen 5 Probeentnahmen nicht 
überschritten. Die niedrigste Aktivität wurde bei der Entnahme 1-2 Wo a.p. gemessen. Zu 
keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen weder bei den verschiedenen 
Probenentnahmen zwischen gesunden und kranken Kühen noch innerhalb der jeweiligen 




Abb. 4.10: GGT-Aktivitäten gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. Quartil) in U/l 





Die Medianwerte der GLDH-Aktivität liegen alle im Referenzbereich <30 U/l (FÜRLL 
2005). Nach der Kalbung steigen die Aktivitäten deutlich an (Abb. 4.11). Zu keiner Zeit 
bestanden signifikante Differenzen bei den verschiedenen Probenentnahmen zwischen den 
gesunden und kranken Kühen (Anhang Tab. A.4). Auch innerhalb der jeweiligen Gruppen 




Abb. 4.11: GLDH-Aktivitäten gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. Quartil) von 




Alkalische Phosphatase (AP) 
Der physiologische Bereich der AP-Aktivität von 40-120 U/l (FÜRLL 2006) wird von den 
Medianwerten aller Probanden zu allen Probezeiten eingehalten (Abb. 4.12). Nach der Geburt 
lasst sich jeweils ein Sinken der Aktivitäten erkennen. Zu keiner Zeit bestanden signifikante 
Differenzen bei den verschiedenen Probenentnahmen zwischen den gesunden und kranken 
Kühen (Anhang Tab. A.4). Auch innerhalb der jeweiligen Gruppen zwischen den 




Abb. 4.12: AP-Aktivitäten gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. Quartil) in U/l 




Die physiologische Grenze der CK-Aktivität (Abb. 4.13) liegt unter 100 U/l und bei 
Frischkalbern in der ersten Woche p.p. unter 200 U/l (FÜRLL 2005). Zum Probezeitpunkt 
Herbst, 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr wird diese Obergrenze von den Medianen geringgradig 
sowohl bei kranken als auch gesunden Milchrindern überschritten. Bei der Entnahme 1-2 Wo 
a.p. liegt nur die CK-Aktivität der erkrankten Probanden geringgradig über 100 U/l. Bei der 
letzten Probenentnahme im Frühjahr bestanden zwischen den gesunden und kranken Kühen 
signifikante Differenzen (Anhang Tab. A.5) und ebenfalls innerhalb der jeweiligen Gruppen 
zwischen den Entnahmezeitpunkten. 
 
 
Abb. 4.13: CK-Aktivitäten gesunder und kranker Milchrinder (Median, 1.-3. Quartil) von den 
Herbst- bis zu den Frühjahrsproben in U/l. 
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4.1.3 BHB- und FFS-Konzentrationen bei verschiedenen Rassen 
Die folgenden Tabellen zeigen die BHB- und FFS-Konzentrationen sowie Ergebnisse der 
Signifikanzprüfung bei Braunvieh (BV),  Red Friesian (RF), Holstein Friesian (HF), 
Fleckvieh (FV) und Grauvieh (GV) bei allen 5 Entnahmen. Bei den Leberparametern und 
Muskelenzymen wurden keine Unterschiede festgestellt und daher wird auf den Anhang (Tab. 
A.6-17) verwiesen. 
BHB-Konzentrationen (Tab. 4.1) 
Tab. 4.1: Die BHB-Serumkonzentrationen (mmol/l) sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung 










































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
HF:RF,FV,
GV 
n.s. BV:RF RF:GV GV:BV,RF  
 
Die BHB-Konzentrationen (Tab. 4.1) der BV liegen bei den Entnahmen Herbst, 1-2 Wo a.p. 
und Frühling geringgradig und bei den Entnahmen 2-5 d p.p. und 4-7 Wo p.p. deutlich über 
dem Grenzwert. Die RF überschreiten den Referenzwert nur geringgradig bei der Entnahme 
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4-7 Wo p.p. Bei den Probanden der Rasse HF liegen die BHB-Serumkonzentrationen bei der 
Probe 4-7 Wo p.p. deutlich über dem physiologischen Bereich, ansonsten nur geringgradig 
(Entnahme 1-2 Wo a.p. im Normbereich). Fleckviehkühe überschreiten den Grenzwert vor 
allem bei den Entnahmen 2-5 d p.p. und 4-7 Wo p.p. Beim Grauvieh liegen die Medianwerte 
der Entnahme 1-2 Wo a.p. geringgradig über dem Normbereich, bei den postpartalen 
Entnahmen und im Frühjahr deutlich, 4-7 Wo p.p.  
Die BHB-Serumkonzentrationen von Milchrindern verschiedener Rasse weisen bei allen 
Entnahmen, außer bei der Entnahme 1-2 Wo a.p., signifikante Differenzen zwischen den 
Rassen auf. Bei der Probe Herbst gibt es zwischen HF und den anderen Rassen, außer dem 
BV und bei der Entnahme 2-5 d p.p. zwischen BV und RF, geringfügige, aber statistisch 
gesicherte Signifikanzen. Zum Probezeitpunkt 4-7 Wo p.p. konnte eine deutliche Signifikanz 
(p≤ 0,05) zwischen RF und GV nachgewiesen werden. Bei der Entnahme Frühjahr weisen GV 
und BV eine geringgradige Signifikanz und GV und RF eine deutliche Signifikanz auf. 
Zwischen den Entnahmezeitpunkten konnten bei allen Rassen außer HF teilweise signifikante 
Unterschiede nachgewiesen werden (Tab. 4.1). 
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FFS-Konzentrationen (Tab. 4.2) 
Tab. 4.2: Die FFS-Serumkonzentrationen (µmol/l) sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung 























































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
RF:BV,HF,
FV,GV 
n.s. n.s. n.s. RF:BV,GV  
 
Die FFS-Serumkonzentrationen (Tab. 4.2) liegen bei der Entnahme Herbst bei allen Rassen 
innerhalb des Referenzbereiches. Bei der Entnahme 1-2 Wo a.p. liegen die Konzentrationen 
der RF-Kühe und die der FV-Kühe geringgradig über dem Normbereich. Alle Rassen liegen 
mit den Medianwerten der FFS-Konzentrationen 2-5 d p.p., 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr 
unter dem jeweiligen Referenzwert.  
Zwischen den einzelnen Rassen konnte bei der Entnahme Herbst eine deutliche Signifikanz 
(p≤ 0,05) zwischen den Red Friesenkühen und den restliche Rassen nachgewiesen werden. 
Zum Entnahmezeitpunkt Frühjahr zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen RF und BV 
bzw. GV. Zwischen den einzelnen Entnahmezeitpunkten konnten bei allen Rassen statistisch 
gesicherte Differenzen festgestellt werden. 
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4.2 BHB- und FFS-Konzentrationen in Beziehung zu Geburtsverlauf, 
postpartalen Erkrankungen und zur Fruchtbarkeit 
4.2.1 Stoffwechsel und Geburtsverlauf 
BHB-Konzentrationen (Tab. 4.3) 
Tab. 4.3: Die BHB-Serumkonzentrationen (mmol/l) sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung 
bei Milchrindern mit leichtem Geburtsverlauf, bei Geburtsverlauf mit Hilfe und bei 





























































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Geburtsverlauf 







Der von FÜRLL (2005) als physiologisch angegebene Grenzwert von <0,6 mmol/l wird von 
den Medianwerten (Tab. 4.3) der Milchrinder mit leichter Geburt nur bei den postpartalen 
Entnahmen (2-5 d p.p., 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr) geringgradig überschritten. 
Geburt mit Hilfe: 
Die Medianwerte der BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.3) bei Rindern, die mit Hilfe 
geboren haben, liegen bei allen 5 Probezeitpunkten über dem Grenzwert, insbesondere bei der 




Bei Rindern mit einer Schwergeburt liegen die Medianwerte (Tab. 4.3) vor allem bei den 
postpartalen Entnahmen über dem Referenzbereich und da besonders bei den 
Frühjahrsproben. 
Die BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.3) bei Milchrindern mit unterschiedlicher Geburt bei 
allen 5 Probenentnahmen weisen signifikante Differenzen zwischen den Geburtsverläufen 
und zwischen den Entnahmezeitpunkten auf. Zum Probezeitpunkt 2-5 d p.p. und im Frühjahr 
konnte eine Signifikanz (p≤ 0,05) zwischen leichter Geburt und Geburt mit Hilfe und 
Schwergeburt nachgewiesen werden. Die signifikanten Veränderungen innerhalb der 
Entnahmen liegen bei allen Geburtsverläufen innerhalb des Referenzwertes. 
FFS-Konzentrationen (Tab. 4.4) 
Tab. 4.4: Die FFS-Serumkonzentrationen (µmol/l) sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung 
bei Milchrindern mit leichtem Geburtsverlauf, bei Geburtsverlauf mit Hilfe und bei 






































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Geburtsverlauf 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
 
Leichte Geburt: 
Milchrinder mit leichtem Geburtsverlauf überschreiten die von FÜRLL (2005) als 
physiologisch angegebenen FFS-Konzentrationen (Referenzbereich von a.p. <150 µmol/l, 1 
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Wo p.p. <620 µmol/l und ab einer Woche p.p. <350 µmol/l) bei keiner der 5 Entnahmen (Tab. 
4.4). 
Geburt mit Hilfe: 
Bei Tieren, die eine Geburt mit Hilfe hinter sich haben, liegen die Medianwerte (Tab.4.4) 
innerhalb des Referenzbereiches, außer zum Entnahmezeitpunkt 1-2 Wo a.p., wo der Wert 
über der physiologischen Grenze liegt (p<0,05). 
Schwergeburt: 
Die Medianwerte der FFS-Serumkonzentrationen (Tab. 4.4) bei Rindern mit Schwergeburten 
liegen bei allen 5 Entnahmezeitpunkten, außer bei den Proben 1-2 Wo a.p., unterhalb der 
vorgegebenen Obergrenze. 
Die FFS-Serumkonzentrationen bei Milchrindern mit unterschiedlicher Geburt und bei den 5 
Probenentnahmen weisen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Geburtsverläufen, 
aber dafür zwischen den Entnahmezeitpunkten auf (Tab. 4.4). Die signifikanten 
Veränderungen innerhalb der Entnahmen liegen bei allen verschiedenen Geburtsverläufen 
innerhalb der Referenzwerte. 
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4.2.2 Stoffwechsel und postpartale Erkrankungen  
BHB-Konzentrationen (Tab. 4.5) 
Tab. 4.5: BHB-Serumkonzentrationen (mmol/l) sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 
gesunden Milchrindern (keine) und bei Tieren, die Geburtsverletzungen erlitten oder an einer 


















































































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. p.p. Erkrankungen 
f:c n.s. f:c 
c:e 
n.s. n.s.  
                                                
 





Die Medianwerte der BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.5) bei gesunden Milchrindern sind 
bei allen Entnahmen geringgradig über dem Grenzwert <0,6 mmol/l (FÜRLL 2005). 
Geburtsverletzungen: 
Bei Milchrindern, die Geburtsverletzungen erlitten haben, sind die Medianwerte (Tab. 4.5) 
aller Proben, außer der Probe im Herbst, etwas über dem Grenzwert, insbesondere bei der 
Entnahme 4-7 Wo p.p. 
Ret. sec.: 
Rinder mit einer Ret. sec. haben bei allen 5 Entnahmen Medianwerte (Tab. 4.5), die 
geringgradig über dem Referenzwert liegen. 
Milchfieber: 
An Milchfieber erkrankte Probanden weisen zu allen 5 Probezeitpunkten erhöhte 
Medianwerte (Tab. 4.5) auf, vor allem bei den Entnahmen 2-5 d p.p. und 4-7 Wo p.p. 
Ketose: 
Die Medianwerte der BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.5) von Rindern, die an einer 
Ketose erkrankt sind, liegen bei allen 5 Entnahmen geringgradig über dem Grenzwert. 
Andere Erkrankungen: 
Rinder mit anderen Erkrankungen haben den Entnahmen 2-5 d p.p., 4-7 Wo p.p. und im 
Frühjahr Medianwerte (Tab. 4.5), die geringgradig über dem Referenzwert liegen. 
Die BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.5) weisen im Herbst signifikante Unterschiede 
zwischen Milchrindern ohne p.p. Erkrankungen und denen mit Milchfieber auf. Bei der 
Entnahme 2-5 d p.p. können Signifikanzen (p≤ 0,05) zwischen „keiner“ Erkrankung und 
Milchfieber und zwischen Milchfieber und „andere“ Erkrankungen nachgewiesen werden. 
Auch zwischen den Probenentnahmen treten Signifikanzen auf. Bei den Geburtsverletzungen 
sind die Entnahmen 1-2 Wo a.p. und 4-7 Wo p.p. und die Entnahmen 4-7 Wo p.p. und 
Frühjahr signifikant. Rinder mit Milchfieber zeigen Signifikanzen zwischen der Entnahme 1-
2 Wo a.p. und 2-5 d p.p. Andere Erkrankungen zeigen signifikante Unterschiede zwischen der 
Entnahme Herbst und 4-7 Wo p.p. bzw. Frühjahr, zwischen der Entnahme1-2 Wo a.p. und 2-5 
d p.p., 4-7 Wo p.p. und Frühjahr, zwischen der Entnahme 2-5 d a.p. und 4-7 Wo p.p. und 
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zwischen der Entnahme 4-7 Wo p.p. und Frühjahr. Die signifikanten Veränderungen 
zwischen den Entnahmen liegen nicht innerhalb des Referenzbereiches. 
FFS-Konzentrationen (Tab. 4.6) 
Tab. 4.6: FFS-Serumkonzentrationen (µmol/l)  sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 
gesunden Milchrindern (keine) und bei Tieren, die Geburtsverletzungen erlitten oder an einer 
































































































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. p.p. Erkrankungen 
n.s. n.s. b:c,e 
f:c,e 
e:a,b,c,d,f n.s.  
 
Gesunde Milchrinder: 
Bei gesunden Milchrindern liegen die Medianwerte (Tab. 4.6) bei allen 5 Entnahmen im 
physiologischen Referenzbereich von a.p. <150 µmol/l, 1Wo p.p. <620 µmol/l und ab einer 
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Woche p.p. <350 µmol/l nach FÜRLL (2005). Es bestanden signifikante Differenzen 
zwischen den Entnahmen. 
Geburtsverletzungen: 
Probanden mit Geburtsverletzungen haben bei allen Proben Medianwerte (Tab. 4.6) unterhalb 
des angegebenen Grenzwertes, außer zum Zeitpunkt 1-2 Wo a.p. Da liegt der Medianwert 
darüber. Zwischen den Probenentnahmen bestanden keine signifikanten Differenzen. 
Ret. sec.: 
Milchrinder mit einer Ret. sec. haben zu allen 5 Probezeitpunkten Medianwerte (Tab. 4.6), die 
innerhalb des Referenzbereiches liegen. Es bestehen aber signifikante Differenzen im Verlauf. 
Milchfieber: 
An Milchfieber erkrankte Tiere haben nur bei der Entnahme 1-2 Wo a.p. erhöhte 
Medianwerte (Tab. 4.6). Bei den anderen Entnahmen liegen die Werte im physiologischen 
Bereich. Die Konzentration 2-5 d p.p. ist  im Verlauf signifikant gesteigert. 
Ketose: 
Milchrinder mit Ketosen haben bei allen 5 Entnahmen Medianwerte (Tab. 4.6) unterhalb der 
Grenzwerte. Bei der Entnahme 2-5 d p.p. sind die Konzentrationen aber im Verlauf 
signifikant gesteigert. 
Andere Erkrankungen: 
Bei Milchrindern mit anderen Erkrankungen liegen alle Medianwerte (Tab. 4.6) bei allen 
Entnahmen, außer zum Probezeitpunkt 1-2 Wo a.p., im Referenzbereich. 
Die FFS-Serumkonzentrationen (Tab. 4.6) weisen bei einigen Entnahmezeitpunkten 
signifikante Veränderungen zwischen einigen Erkrankungen auf. Zum Probezeitpunkt 2-5 d 
p.p. konnten Signifikanzen (p≤ 0,05) zwischen Ret. sec. und Milchfieber bzw. anderen 
Erkrankungen, zwischen „keiner“ Erkrankung und Milchfieber und andere Erkrankung 
nachgewiesen werden. Bei der Entnahme 4-7 Wo p.p. sind andere Erkrankungen signifikant 
zu Geburtsverletzungen, Ret. sec., Milchfieber, Ketose und „keine“ Erkrankung. Die 




4.2.3 Stoffwechsel und Fruchtbarkeit 
BHB-Konzentrationen (Tab. 4.7) 
Tab. 4.7: BHB-Serumkonzentrationen (mmol/l) sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 
gesunden Milchrindern (keine) und bei Tieren, die an Endometritis, Stillbrunst, Ovarzysten 





























































































































































































n.s. a:c n.s.  
 
Gesunde Milchrinder: 
Bei gesunden Rindern liegen die Medianwerte (Tab. 4.7) der BHB-Konzentrationen bei allen 
5 Beprobungen geringgradig über dem physiologischen Grenzwert <0,6 mmol/l (FÜRLL 
2005), vor allem zu den Entnahmezeitpunkten Herbst und 4-7 Wo p.p. Die Konzentrationen 
befinden sich bei gesunden Kühen zwischen 0,7 – 0,9 mmol/l mit den Maxima bei der Probe 




Die Medianwerte (Tab. 4.7) an Endometritis erkrankter Milchrinder überschreiten den 
Grenzwert nicht (2-5 d p.p., 4-7 Wo p.p, Frühjahr) oder nur geringgradig (Herbst und 1-2 Wo 
a.p.). Die Konzentrationen liegen zwischen 0,5 – 0,7 mmol/l mit den Maxima bei der Probe 1 
und 2.  
Stillbrunst: 
Bei stillbrünstigen Tiere überschreiten die Medianwerte (Tab. 4.7) den Referenzwert 
geringgradig bei allen Entnahmezeitpunkten außer 1-2 Wo a.p. Bei diesen Kühen liegen die 
BHB-Serumkonzentrationen zwischen 0,6 - 0,8 mmol/l mit den Maxima bei den Proben 4 und 
5. 
Ovarzysten: 
Die Medianwerte der BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.7) der Probanden, bei denen 
Ovarzysten diagnostiziert wurden, überschreiten die physiologische Obergrenze bei allen 5 
Probungen, am deutlichsten bei der Entnahme 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr. Die 
Konzentrationen liegen zwischen 0,7 – 1,0 mmol/l und die Maxima liegen bei den Proben 4 
und 5. 
C.l. persistens: 
Milchrinder mit einem C.l. persistens zeigten bei allen 5 Probezeitpunkten erhöhte 
Medianwerte der BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.7), insbesondere 4-7 Wo p.p. und im 
Frühjahr. Die Konzentrationen liegen zwischen 0,7 - 1,5 mmol/l mit den Maxima bei den 
Proben 4 und 5. 
Die BHB-Serumkonzentrationen (Tab. 4.7) bei kranken und gesunden Milchrindern und bei 
den 5 Probenentnahmen weisen signifikante Unterschiede zwischen einigen Erkrankungen 
und den Entnahmezeitpunkten auf. Zum Probezeitpunkt 1-2 Wo a.p. konnte eine Signifikanz 
(p≤ 0,05) zwischen Stillbrunst und Ovarzysten nachgewiesen werden, und 4-7 Wo p.p. 
zwischen Endometritis und Ovarzysten. Die signifikanten Veränderungen innerhalb der 




FFS-Konzentration (Tab. 4.8) 
Tab. 4.8: FFS-Serumkonzentrationen (µmol/l)  sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 
gesunden Milchrindern (keine) und bei Tieren, die an Endometritis, Stillbrunst, Ovarzysten 

































































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Erkrankungen 
n.s. n.s. n.s.  n.s. n.s.  
 
Gesunde Milchrinder: 
Die von FÜRLL (2005) als physiologisch angegebenen FFS-Konzentrationen liegen im 
Referenzbereich von a.p. <150 (µmol/l), 1 Wo p.p. <620 (µmol/l) und ab einer Wo p.p. <350 
(µmol/l). Diese Vorgaben werden von den Medianwerten von Rindern ohne 
Fruchtberkeitsstörungen bei allen 5 Probezeitpunkten nicht überschritten. Die FFS-
Konzentrationen liegen zwischen 89,5 – 327 µmol/l und die Maxima liegen bei den Proben 3 





Die Medianwerte (Tab. 4.8) von Rindern, die an einer Endometritis erkrankt sind, 
überschreiten die vorgegebenen Referenzwerte nur bei der Entnahme 1-2 Wo a.p., und da in 
vernachlässigbarem Maße. Die FFS-Konzentrationen liegen zwischen 95 – 514 µmol/l mit 
den Maxima bei den Proben 3 und 4. 
Stillbrunst: 
Bei stillbrünstigen Milchrindern befinden sich bei allen 5 Entnahmezeitpunkten die  
Medianwerte (Tab. 4.8) im erwünschten Referenzbereich und liegen zwischen 101,5 – 307 
µmol/l mit den Maxima bei den 3. und 4. Probenentnahmen. 
Ovarzysten: 
Die Medianwerte der FFS-Serumkonzentrationen (Tab. 4.8) bei an Ovarzysten erkrankten 
Rindern liegen zwischen 86 – 346 µmol/l und liegen bei allen 5 Probungen eindeutig 
innerhalb der physiologischen Grenzen. Die Maxima liegen bei den Proben 3 und 4. 
C.l. persistens: 
Milchrinder mit einem C.l. persistens haben Medianwerte (Tab. 4.8) die deutlich unterhalb 
der von FÜRLL (2005) vorgegeben Grenzwerte liegen. Sie befinden sich zwischen 91 – 205 
µmol/l mit den Maxima bei den Proben 3 und 4. 
Die FFS-Serumkonzentrationen bei kranken und gesunden Milchrindern und bei den 5 
Probenentnahmen weisen keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen 
Erkrankungen auf. Die signifikanten Veränderungen innerhalb der Entnahmen liegen bei allen 
Erkrankungen (außer C.l. persistens) innerhalb des Referenzwertes. 
Ergebnisse 
58  
4.3 BHB- und FFS-Konzentrationen sowie Besamungserfolg 
BHB-Konzentrationen (Abb. 4.14; Tab. A.17 im Anhang) 
 
 
Abb. 4.14: BHB-Serumkonzentrationen von Milchrindern, die nicht mehr tragend wurden, 
von solchen, die nach 1 oder 2 Künstlichen Besamungen (KB) aufnahmen und von 
Probanden, die nach mehr als 2 Besamungen tragend wurden.  
 
Nicht tragend: Bei Milchrindern, die nicht tragend wurden, liegen die BHB-
Serumkonzentrationen (Tab. A.17) bei allen 5 Entnahmen geringradig über dem Referenzwert 
<0,6 mmol/l (FÜRLL 2005). 
Tragend nach 1 oder 2 KBs: Bei Rinder, die nach 1 oder 2 Besamungen tragend wurden 
liegen die BHB-Serumkonzentrationen (Tab. A.17) über dem Grenzwert, vor allem bei den 
Entnahmen 2-5 d p.p., 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr. 
Tragend nach >2 KBs: Die BHB-Serumkonzentrationen (Tab. A.17) von Rinder, die erst nach 
mehr als 2 Besamungen trächtig wurden, überschreiten die physiologische Grenze bei allen 5 
Entnahmen, deutlich bei der Entnahme 4-7Wo p.p. 
Zu keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen zwischen den Kühen, die nicht tragend 
wurden und solchen, die tragend wurde nach 1 oder 2 KBs oder tragend nach mehr als 2 KBs 
(Tab. A.17). Bei den letzteren beiden Gruppen ergaben sich zwischen den 
Entnahmezeitpunkten signifikante Differenzen. 
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Abb. 4.15: FFS-Serumkonzentrationen von Milchrindern, die nicht mehr tragend wurden, von 
solchen, die nach 1 oder 2 Künstlichen Besamungen (KB) aufnahmen und von Probanden, die 
erst nach mehr als 2 Besamungen tragend wurden.  
 
Nicht tragend: Bei Milchrindern, die nicht tragend wurden, liegen die FFS-
Serumkonzentrationen (Tab. A.17) bei der Entnahme im Herbst nach dem Weideabtrieb im 
physiologischen Bereich, 1-2 Wo a.p. überschreiten sie aber den Referenzwert von a.p. <150 
µmol/l (FÜRLL 2005). Bei der Entnahme 2-5 d p.p. liegen die Werte sehr deutlich über dem 
Grenzwert von 1 Wo p.p. <620 µmol/l. Auch bei den letzten Entnahmen liegen die FFS-
Konzentrationen leer gebliebener Probanden über dem Grenzwert (ab einer Woche p.p. <350 
µmol/l).  
Tragend nach 1 oder 2 KBs: Bei Rinder, die nach 1 oder 2 Besamungen tragend wurden, 
liegen die FFS-Serumkonzentrationen (Tab. A.17) bei allen 5 Entnahmen im Referenzbereich. 
Tragend nach >2 KBs: Die FFS-Serumkonzentrationen (Tab. A.17) von Rinder, die erst nach 
mehr als 2 Besamungen trächtig wurden, überschreiten bei keiner der 5 Entnahmen den 
Grenzwert. Zu keiner Zeit bestanden signifikante Unterschiede zwischen den Kühen mit 
verschiedenem Besamungserfolg. Bei Kühen, die tragend waren nach 1 oder 2 KBs und 
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solche, die tragend waren nach mehr als 2 KBs ergaben sich signifikante Differenzen 
zwischen den 5 Probenentnahmen (Tab. A.17). 
4.4 BHB-und FFS-Konzentrationen, Zwischentragezeit (ZTZ) sowie 
Milchleistung  
 
BHB-Konzentrationen (Abb. 4.16; Abb. 4.17; Tab. A.18 und A.19 im Anhang)  
 
Abb. 4.16: BHB-Serumkonzentrationen bei Milchrindern mit einer ZTZ <100 Tage und ≥100 
Tage bei allen 5 Entnahmen. 
 
Bei Milchrindern mit einer Zwischentragezeit von <100 Tagen liegen die BHB-
Serumkonzentrationen deutlich unter den Konzentrationen der Milchrinder, die eine ZTZ von 
≥100 Tagen aufweisen. Am deutlichsten ist das bei den Entnahmen 2-5 d p.p. und 4-7 Wo p.p. 
zu erkennen. Zu keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen bei den verschiedenen 
Probenentnahmen zwischen den ZTZ-Gruppen. Aber zwischen den Entnahmezeitpunkten 






Abb. 4.17: BHB-Serumkonzentrationen bei Milchrindern mit einer Milchleistung <6000 Liter 
und ≥6000 Liter bei allen 5 Entnahmen. 
 
Bei Milchrindern mit einer Jahresmilchleistung von ≥6000 Litern liegen die BHB-
Serumkonzentrationen bei allen Entnahmen, außer im Frühjahr, über den Werten von 
Rindern, die eine Milchleistung < 6000 Liter aufweisen. Bei den Probenentnahmen Herbst, 1-
2 Wo a.p. und 2-5 d p.p. bestanden signifikante Differenzen zwischen Milchleistungsgruppen. 
Allerdings ergaben sich auch solche innerhalb der jeweiligen Gruppe zwischen den 
Entnahmezeitpunkten (Tab. A.19).  
FFS-Konzentrationen (Abb. 4.18; 4.19; Tab. A18 und A.19 im Anhang) 
 
Abb. 4.18: FFS-Serumkonzentrationen bei Milchrindern mit einer ZTZ <100 Tage und ≥100 
Tage bei allen 5 Entnahmen. 
 
Bei Milchrindern mit einer ZTZ <100 Tage liegen die FFS-Serumkonzentrationen bei allen 
Entnahmen, außer im Herbst und 1-2 Wo a.p., unter den Konzentrationen der Milchrinder, die 
eine ZTZ ≥100 Tage haben. Zu keiner Zeit bestanden signifikante Differenzen bei den 
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verschiedenen Probenentnahmen zwischen den ZTZ-Gruppen. Aber zwischen den 
Entnahmezeitpunkten konnten innerhalb der jeweiligen Gruppe signifikante Differenzen 
abgelesen werden (Tab. A.19). 
 
Abb. 4.19: FFS-Serumkonzentrationen bei Milchrindern mit einer Milchleistung <6000 Liter 
und ≥6000 Liter bei allen 5 Entnahmen. 
 
Milchrinder mit einer Milchleistung von <6000 Liter haben FFS-Serumkonzentrationen, die 
unter den Werten von Milchrindern mit einer Milchleistung von ≥6000 Liter liegen, außer bei 
der Entnahme 4-7 Wo p.p. Bei dieser Probe ist es umgekehrt. Nur bei der letzten Entnahme 
im Frühjahr bestanden signifikante Differenzen zwischen den Milchleistungsgruppen. Auch 
zwischen den Entnahmezeitpunkten konnten innerhalb der jeweiligen Gruppe signifikante 
Differenzen abgelesen werden (Tab. A.19). 
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4.5 Zwischentragezeit, Milchleistung, Geburtsverlauf, postpartale Erkrankungen 
und Fruchtbarkeitsstörungen 
4.5.1 Zwischentragezeit, Milchleistung und Geburtsverlauf 
Tab. 4.9: Zwischentragezeit und Milchleistung sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 
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Die Medianwerte der ZTZ liegen bei Milchrindern mit Schwergeburt deutlich über den 
Konzentrationen von Rindern mit leichter Geburt oder bei Geburt mit Hilfe. Rinder nach einer 
leichten Geburt haben eine etwas höhere ZTZ als nach Geburt mit Hilfe. 
Milchrinder nach Schwergeburten haben eine etwas höhere Jahresmilchleistung 
(Medianwerte) als Rinder mit leichten Geburten und nach Geburten mit Hilfe.  
Weder die ZTZ noch die Milchleistung weisen zwischen leichter Geburt, Geburt mit Hilfe 
und Schwergeburt signifikante Unterschiede auf. 
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4.5.2 Zwischentragezeit, Milchleistung und Fruchtbarkeitsstörungen 
Tab. 4.10: Zwischentragezeit und Milchleistung sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 

































































































Milchrinder ohne Fruchtbarkeitsstörungen haben die niedrigsten Medianwerte bei der ZTZ. 
Dann folgen ansteigend Rinder mit Endometritis, Stillbrunst, Ovarzysten und die höchste 
ZTZ haben Probanden mit C.l. persistens. 
Die niedrigsten Medianwerte bei der Milchleistung haben Rinder mit einer Endometritis, 
gefolgt von den Tieren, die keine Fruchtbarkeitsstörungen haben und von Rinder mit einem 
C.l. persistens. Danach reihen sich stillbrünstige Tiere ein und die höchste Milchleistung 
haben Rinder mit Ovarzysten. 
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Die ZTZ weist zwischen Rindern ohne Fruchtbarkeitsstörungen und denen mit Stillbrunst, 
Ovarzysten und C.l. persistens signifikante Unterschiede auf. Außerdem weisen Rinder mit 
Endometritis eine Signifikanz (p≤ 0,05) zu Rindern mit Ovarzysten oder C.l.persistens auf. 
Die Milchleistung weist signifikante Unterschiede zwischen Rindern ohne 
Fruchtbarkeitsstörungen und Rindern mit Ovarzysten auf. 
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4.5.3 Zwischentragezeit, Milchleistung und postpartale Erkrankungen 
Tab. 4.11: Zwischentragezeit und Milchleistung sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei 
gesunden Milchrindern sowie Milchrindern mit Geburtsverletzungen, Ret. sec., Milchfieber, 







































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. p.p. Erkrankungen 
n.s. n.s. 
 
Die niedrigsten Medianwerte der ZTZ haben Milchrinder ohne postpartale Erkrankungen, 
gefolgt von Rindern mit Ret. sec., Ketose, Milchfieber, Geburtsverletzungen und mit anderen 
Erkrankungen. 
                                                
 





Die höchsten Medianwerte der Milchleistungen haben Rinder mit Milchfieber, gefolgt von 
Rindern mit Ret. sec., anderen Erkrankungen, Ketose, ohne p.p. Erkrankungen und 
Geburtsverletzungen.  





Ziel vorliegender Untersuchungen war es zu hinterfragen, in welcher Beziehung Energie- und 
Proteinstoffwechsel zur Fruchtbarkeit bei Milchrindern in Tirol stehen und ob sich 
signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Rassen (BV, RF, HF, GV, FV) 
aufzeigen lassen. Außerdem sollten die Beziehungen einiger Blutparameter zu verschiedenen 
p.p. Erkrankungen, Fruchtbarkeitsstörungen, Besamungserfolg, Zwischentragezeit und 
Milchleistung erörtert werden, wobei den FFS und BHB eine besondere Beachtung geschenkt 
wurde. Zudem wurden die ZTZ und Milchleistung in Beziehung zu Geburtsverlauf, 
Fruchtbarkeitsstörungen und p.p. Erkrankungen gesetzt. 
Als weiterer Diskussionspunkt sollte in dieser Studie der Vergleich Herbst zu Frühjahr, d.h. 
Ende Sommerfütterung (Ende Alm bzw. Weidesaison) zu Ende Winterfütterungsperiode, 
beleuchtet werden. 
5.1 Klinisch-chemische Parameter 
Die Tiere wurden für die Auswertung in die unterschiedlichen Rassen und zudem noch in 2 
Gruppen „gesund“ und „krank“ eingeteilt. Als gesund sind alle Milchrinder definiert, die eine 
leichte Geburt hatten, keine klinisch sichtbaren Krankheiten und wieder tragend wurden. Zu 
den „kranken“ Rindern zählen alle Probanden, die eine Geburt mit Hilfe, eine Schwergeburt, 
Geburtsverletzungen, Ret. sec., Milchfieber, Ketose, andere Erkrankungen (Euter-, Klauen-, 
Magen-, Darmerkrankungen), Endometritis, Stillbrunst, Ovarzysten sowie C.l. persistens 
hatten und solche Rinder, die nicht wieder tragend wurden.  
5.1.1 Parameter des Energiestoffwechsels bei gesunden und kranken Kühen 
Die Parameter des Energiestoffwechsels (FFS, BHB, Bilirubin, CHOL) erweisen sich 
zwischen diesen beiden Gruppen nicht als sehr aussagekräftig.  
Die Mediane der FFS-Serumkonzentrationen befinden sich sowohl bei den gesunden als auch 
bei den kranken Kühen im physiologischen Bereich von a.p. <150 µmol/l, 1Wo p.p. <620 
µmol/l und ab einer Woche p.p. <350 µmol/l nach FÜRLL (2005). Die dritten Quartile 
überschreiten jedoch 1-2 Wo a.p. den Grenzwert, andererseits sind die Mediane der FFS-
Konzentrationen 1 Wo p.p. lediglich im Bereich von 300 µmo/l. In der postpartalen Periode 
kommt es bei Hochleistungsmilchkühen zu einem erhöhten Energiebedarf auf Grund der 
schnell ansteigenden Milchleistung (ROCHE et al. 2000, BUTLER u. SMITH 1987, 
BUTLER 2000, JORRITSMA et al. 2003). Die durch den erhöhten Energiebedarf 
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angekurbelte Lipolyse führt p.p. zu vermehrt freien Fettsäuren im Blut. Diese Beobachtung 
konnte in der vorliegenden Studie  bestätigt werden, denn die FFS-Konzentrationen sind bei 
der Entnahme 3 (2-5 d p.p.) mehr als doppelt so hoch als 1-2 Wo a.p. (p>0,05). Sie bleiben 
allerdings  nicht nur bei den gesunden, sondern auch bei den kranken Kühen innerhalb des 
Referenzbereiches. 
Eine erhöhte Ketonkörperkonzentration ist nach SCHOLZ (1990) Ausdruck eines manifesten 
Energiemangels. Wenn die physiologischen Mechanismen zur Anpassung an diese NEB 
versagen, treten Ketose und Leberverfettung ein (HERDT 2000). Eine Erhöhung der 
Ketonkörperkonzentration a.p. findet man auch bei Kühen, die in der Trockenstehphase 
energetisch überversorgt worden sind (FÜRLL 2000, HERDT 2000). In Untersuchungen von 
HÄDRICH (2006) spiegelt sich das genannte Problem der Mobilisation von Körperfett nach 
der Kalbung in der Ketonkörperkonzentration besonders am 28. d p.p. wieder. In der 
vorliegenden Studie zeigen die Mediane der BHB-Konzentrationen bei allen Kühen einen 
gewissen Energiemangel 4-7 Wo p.p. (p>0,05) an. Die dritten Quartile bewegen sich in 
beiden Gruppen um 1,25 mmol/l. Da bei den vorherigen Proben um den Abkalbetermin keine 
BHB-Abweichungen auftraten, was bei einem Stoffwechselproblem ausgehend von der Kuh 
zu erwarten wäre, deutet dies auf einen typischen fütterungsbedingten Energiemangel hin.  
Die Bilirubinkonzentrationen korrelieren mit den FFS-Konzentrationen und zeigen einen 
ähnlichen Verlauf innerhalb der physiologischen Grenzen. Auch hier wurden die höchsten 
Werte 2-5 d p.p. (p>0,05) gemessen. Aber selbst die dritten Quartile übersteigen die 5 µmol/l-
Grenze nicht, so dass keine stärkere Stoffwechselbelastung gemäß dem Inanitionsikterus 
vorliegt. 
FÜRLL (2005) versteht Cholesterol als indirekten Indikator der Futteraufnahme sowie der 
Darmfunktion. In den vorliegenden Untersuchungen befinden sich zwar die 
Cholesterolkonzentrationen von gesunden und kranken Kühen im Referenzbereich > 2,5 
mmol/l (FÜRLL 2005), aber es kommt im Kalbezeitraum (Probe 1-2 Wo a.p. und Probe 2-5 d 
p.p.) durch die eingeschränkte Futteraufnahme zu deutlich niedrigeren Konzentrationen 
(p>0,05) als im restlichen Probezeitraum. Andererseits ist der schnelle und starke Cholesterol-
konzentrationsanstieg 4-7 Wo p.p. (p≤0,05) sowie bei der Frühjahrskontrolle in den Bereich 
5-6 mmol/l auffällig, der für eine intensive Futteraufnahme spricht. In dieser Zeit bekommen 
die Kühe bereits große Mengen an Grünfutter.  
Die FFS-, BHB-, Bilirubin- und Cholesterolkonzentrationen sind bei den Entnahmen im 
Herbst deutlich niedriger (p>0,05) als bei den Frühjahrsentnahmen. Das heißt, dass diese 
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Blutparameter nach der Alm/Weidesaison niedriger sind als nach der 
Winterfütterungsperiode. FÜRLL et al. (1998) haben im Zuge langjähriger Untersuchungen in 
zwei Milchviehbetrieben im Juli bis September die niedrigsten BHB-Konzentrationen und die 
höchsten im April bis Juni ermittelt, was sich mit den Ergebnissen dieser Arbeit deckt. Bei 
der Interpretation der Herbst- und Frühjahrskontrollen ist zu berücksichtigen, dass sich die 
Kühe bei der Herbstprobe in der Spätlaktation befanden oder bereits trockengestanden haben. 
In diesem Zeitraum ist der Stoffwechsel verhältnismäßig gering belastet. Die Frühjahrsprobe 
hingegen reflektiert den Zustand ca. 8 bis 12 Wochen nach dem Kalben. In dieser Zeit 
erreichen die Kühe idR. nach dem postpartalen Energiedefizit erst wieder eine ausgeglichene 
Energiebilanz. 
5.1.2 Parameter des Proteinstoffwechsels, der Leber- und Muskelenzyme bei gesunden 
und kranken Kühen 
Die Mediane der PROT-, ALB-, HST, und CREA-Serumkonzentrationen befinden sich bei 
allen Untersuchungszeitpunkten in dem von FÜRLL (2005) angegebenen Referenzbereichen, 
Protein zwischen 70-80 g/l, Albumin zwischen 35-40 g/l, Harnstoff bei 4-5 mmol/l sowie 
Creatinin zwischen 90-110 mmol/l. Der von ARNDT (2004), WITTEK (2004) und 
HÄDRICH (2006) beschriebene Konzentrationsabfall des Proteins mit der Kalbung kann in 
dieser Studie nicht bestätigt werden.  
Die Aktivitäten der Leberenzyme GGT, GLDH und AST liegen nach FÜRLL (2005) im 
physiologischen  Bereich und lassen den Gruppen „krank“ und „gesund“ keine eindeutigen 
Unterschiede zuordnen. Das deutet weder auf akute noch auf chronische Störungen der 
Leberfunktion hin, wie sie besonders für hochleistende HF-Kühe beschrieben werden. 
Allerdings fand auch HÄDRICH (2006) bei 968 Kühen im Jahresverlauf mit viermaligen 
Blutkontrollen keine Abweichungen der Leberparameter sowie des Proteinstoffwechsels. 
In der vorliegenden Studie kommt es p.p. zu einem physiologischen Sinken der AP-Aktivität 
(p>0,05) als Folge des Plazentaverlustes. 
Uterusgewebe enthält hohe CK- und AST-Aktivitäten. Diese steigen bei klinischen 
Endometritiden an. SATTLER und FÜRLL (2004) geben an, dass die CK-Aktivität, nach 
dem Ausschluss von offensichtlichen Muskelschädigungen und Milchfieber, als 
Screeningparameter zur Diagnose von akuten Endometritiden   herangezogen werden kann.  
In dieser Studie haben erkrankte Kühe ggr. erhöhte CK-Aktivitäten bei der 4. und 5. Probe, 
d.h. 4-7 Wo p.p. (p>0,05) und im Frühjahr (p≤0,05). Mögliche Ursache können eine durch 
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Endometritis hervorgerufene Unterusreaktion oder eine starke Eiweiß-Katabolie sein. Gegen 
letzteres sprechen aber die niedrigen HST- und PROT-Konzentrationen. 
Die Mediane der PROT-, ALB-, HST- und CREA-Konzentrationen sowie AP-Aktivitäten 
sind bei den Probenentnahmen im Frühjahr ggr. niedriger (p>0,05)  als bei den Entnahmen im 
Herbst. Bei GGT, GLDH und AST sind die Aktivitäten bei der Entnahme nach der 
Winterfütterungsperiode, also bei der Probe Frühjahr höher als im Herbst (p>0,05). Dies 
ordnet sich in die Laktationsdynamik ein. Dasselbe gilt für die CK-Aktivitäten. Sie sind 
außerdem bei den gesunden Kühen im Herbst höher als im Frühjahr und bei den kranken 
Kühen ist es umgekehrt. Hier liegen wiederum die Auswirkungen von Endometritiden nahe. 
Die etwas unerwarteten Ergebnisse mit fast ausschließlich fehlenden Unterschieden zwischen 
den gesunden und den kranken Kühen können auf zwei Arten begründet werden.  
Die untersuchten Rassen haben unter den gegebenen Fütterungsbedingungen einen weniger 
belasteten Energiestoffwechsel als vergleichsweise HF-Kühe bei dominanter 
Maissilagefütterung, bei denen laut HÄDRICH (2006) schon am 10 d a.p. bei Mastitiden, 
Endometritiden, Tot- und Schwergeburten ein Anstieg der FFS-Konzentrationen 
offensichtlich ist. Auch p.p. bleiben die FFS-Konzentrationen in dessen Analyse nur bei den 
gesunden Kühen <600 µmol/l. Demzufolge können bei den hier untersuchten Tieren keine 
derart starken Energiestoffwechselbelastungen peripartal beobachtet werden, wie sie für HF-
Kühe bei dominanter Maissilagefütterung vielfach beschrieben sind. Neben den Fütterungs- 
und Haltungsbesonderheiten spielt die für BV, RF und FV bekannte geringere 
Geburtsbelastung als geringerer Lipolysestimulus eine wichtige Rolle (PICHON 2007). 
Als zweite Ursache für die sehr geringen Unterschiede zwischen gesunden und kranken 
Kühen ist zu erwähnen, dass die „kranke Gruppe“ Störungen enthält, die bekannterweise 
kaum mit längeren Stoffwechselabweichungen verbunden sind, zumindest nicht regelmäßig, 
wie z.B. leichte Geburtshilfe, Stillbrunst oder Ovarzysten. 
5.1.3 BHB- und FFS-Konzentrationen der verschiedenen Rassen 
Ob und wie sich die Konzentrationen bzw. Aktivitäten der Blutparameter bei den 
verschiedenen Rassen in Tirol unterscheiden, ist bisher spärlich untersucht worden. 
BAUMGARTNER et al. (1978) haben festgestellt, dass BV-Rinder niedrigere 
Serumaktivitäten an OCT, LDH, CK,  AP und Gesamtcholesterol aufweisen als FV-Rinder. 
Die GGT-Aktivität im Serum liegt bei den BV-Rindern dagegen höher. Da aber die 
Blutparameter FFS und BHB nicht mit untersucht wurden und außerdem die verwendeten 
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Analysemethoden differierten, lassen sich keine direkten Vergleiche zu der vorliegenden 
Studie ziehen. 
In diesen Untersuchungen liegen die BHB-Serumkonzentrationen mit 0,8-0,9 mmol/l 
(p>0,05) schon a.p. bei BV-, FV-, HF- und GV über dem Referenzwert von 0,6 mmol/l nach 
FÜRLL (2005), wobei das GV mit 0,9 mmol/l die höchsten Konzentrationen aufweist. Bei der 
Entnahme 2-5 d p.p. liegen die BHB-Konzentrationen (p≤0,05) bei allen Rassen über dem 
Grenzwert. Zu erwähnen ist aber, dass das BV mit 1 mmol/l und das GV mit 1,3 mmol/l die 
deutlich höheren Werte haben (p≤0,05) als HF und FV mit 0,8 mmol/l. BHB-Konzentrationen 
über 1 mmol/l zeigen bereits den Übergang zu subklinischen Ketosen an (STAUFENBIEL u. 
SCHRÖDER, 2004c). Bei der Frühjahrsentnahme sind die BHB-Konzentrationen wieder 
annähernd im Normalbereich, nur BV und GV haben noch ggr. erhöhte Werte. Da frisches 
Grünfutter eine ketogene Wirkung besitzt (FÜRLL 1989), kann zur Interpretation auch eine 
alimentäre Beeinflussung erwogen werden.  
Die FFS-Konzentrationen sind 1-2 Wo a.p. beim GV deutlich und beim FV ggr. erhöht 
(p>0,05). Bei der Entnahme 2-5 d p.p. liegen bei allen 5 Rassen die Konzentrationen im 
physiologischen Bereich von < 620 µmol/l (FÜRLL 2005) (p>0,05). Bemerkenswert ist aber, 
dass innerhalb der Rassen die HF die deutlich höchsten Konzentrationen aufweisen. Dies 
weist auf physiologische Besonderheiten dieser Rasse gegenüber den anderen hin. 
Als mögliche Ursache für die erhöhten FFS- und BHB-Konzentrationen bei BV, HF und GV 
ist die erhöhte Schwergeburtenrate von BV (7,3%), HF (8,3%) und GV (20%) zu 
berücksichtigen. Die restlichen p.p. Ergebnisse liegen in der Norm. 
Die BHB-Konzentrationen der Probe 5 nach Beendigung der Winterfütterungsperiode zeigen 
keine Unterschiede (p>0,05) zu den Konzentrationen der Probe 1, der Probe nach Ende der 
Sommerfütterung/Almabtrieb. Einzig beim GV sind die Konzentrationen im Frühjahr höher 
(p≤0,05). Die Serumkonzentrationen der FFS haben zum Entnahmezeitpunkt Frühjahr um 20-
30 µmol/l höhere FFS-Konzentrationen als zum Probezeitpunkt Herbst, was durch die 
Laktationsdynamik erklärbar ist.  
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5.2 BHB- und FFS-Konzentrationen in Beziehung zum Geburtsverlauf, 
postpartalen Erkrankungen und zur Fruchtbarkeit 
5.2.1 Stoffwechsel und Geburtsverlauf 
Die BHB-Serumkonzentrationen sind bei der Probe 3 (2-5 d p.p.) (p≤0,05), Probe 4 (4-7 Wo 
p.p.) (p>0,05) und bei der Probe 5 (Frühjahr) (p≤0,05) bei Kühen mit leichter Geburt am 
niedrigsten, gefolgt von Kühen, denen bei der Geburt geholfen wurde. Die höchsten Werte 
zeigen Kühe mit Schwergeburten (p<0,05). Auffällig ist, dass die Konzentrationsänderungen 
nicht wie erwartet bei der 3. Probe, also direkt nach der Kalbung auftreten, sondern 
zeitversetzt bei Geburt mit Hilfe bei der Probe 4 und bei Schwergeburten erst bei Probe 5. Die 
FFS-Konzentrationen liegen bei allen Entnahmen im physiologischen Bereich. Es wird aber 
deutlich sichtbar, dass bei den p.p. Proben die niedrigsten Konzentrationen bei Kühen mit 
leichter Geburt und die höchsten Konzentrationen bei Kühen mit Schwergeburten vorliegen 
(p>0,05). Damit wirken die Geburtsbelastungen länger nach. 
Laut SHELDON und DOBSON (2004) kann man die Wahrscheinlichkeit einer 
Geburtsstörung mindern, indem man Stoffwechselstörungen durch adäquate Fütterung in der 
Trockenstehphase verhindert. Das stimmt mit den Ergebnissen dieser Arbeit überein, denn 
Kühe mit leichter Geburt hatten die niedrigsten FFS,- und BHB-Konzentrationen, was auf 
geringe bis keine Stoffwechselstörung sowie Verfettung als Geburtsproblem hinweist. 
Dass Kühe mit leichter Geburt die niedrigsten FFS- und BHB-Konzentrationen aufweisen, 
entspricht durchaus den Erwartungen, dass eine leichte Geburt mit weniger Geburtsstress 
geringere Auswirkungen auf die Lipolyse hat.  
5.2.2 Stoffwechsel und postpartale Erkrankungen 
Die BHB-Konzentrationen erweisen sich bei der Diagnostik von p.p. Erkrankungen in dieser 
Studie nicht so aussagekräftig wie die FFS-Konzentrationen.  
DYK et al. (1995), LE BLANCH et al. (2005) sowie HÄDRICH (2006) geben an, dass 
erhöhte FFS-Konzentrationen a.p. ein Risikofaktor für das Auftreten von Schwergeburten, 
Ret. sec, Ketose, Milchfieber, Labmagenverlagerung und Mastitis im peripartalen Zeitraum 
sind. In der vorliegenden Studie kann das bestätigt werden, denn Kühe mit 
Geburtsverletzungen, Milchfieber und „anderen Erkrankungen“ (hier wurden Magen,- 
Darmerkrankungen, Klauerkrankungen und Eutererkrankungen zusammengefasst) zeigten 1-2 
Wo a.p. gesteigerte FFS-Konzentrationen (p>0,05). Diese antepartalen Veränderungen 
zeigen, dass bereits a.p. gesteigerte Lipolyse besteht, die einen Zusammenhang mit späteren 
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Erkrankungen haben kann. Nach Untersuchungen von FÜRLL und HOOPS (2000) steht z.B. 
fest, dass bei später festliegenden Kühen bereits während der Trockenstehphase Belastungen 
und Entgleisungen des Energiestoffwechsels (erhöhte BHB- und FFS-Konzentrationen 10 d 
a.p.) bestanden hatten. Diese Aussage deckt sich mit den Ergebnissen dieser Untersuchung. 
Die FFS-Konzentrationen der Milchfieberkühe bleiben auch 2-5 d p.p.  hoch (p≤0,05), was 
durch den „Festliegerstress“ zu erklären ist. Bei der Gruppe der „anderen Erkrankungen“  
bleiben die FFS-Konzentrationen bis hin zur Probe 4 (4-7 Wo p.p.) erhöht (p≤0,05), was 
dadurch zu erklären ist, dass sich diese Erkrankungen in diesem Zeitraum manifestieren. Für 
frühdiagnostische bzw. für die Analyse von Problembetrieben bietet sich die 
Stoffwechselanalyse bereits a.p. an, da hier die FFS-Konzentrationen um 50 bis 150 µmol/l 
höher als bei gesunden Kühen sind. 
5.2.3 Stoffwechsel und Fruchtbarkeit 
Kühe,  bei denen eine Stillbrunst, Ovarzysten oder ein C.l. persistens diagnostiziert wurde, 
haben bei der Entnahme 3 und vor allem bei den Entnahmen 4 und 5 deutlich erhöhte BHB-
Serumkonzentrationen (p>0,05). Das entspricht den Erwartungen, da diese Zyklusstörungen 
Folgen von „ketotischem Stoffwechsel“ sein können. Bei Rindern mit einem C.l. persistens 
sind bei der 4 Entnahme (1,3 mmol/l) und bei der 5 Entnahme (1 mmol/l) verglichen mit den 
anderen Entnahmen die höchsten BHB-Konzentrationen (p>0,05) aufgetreten im Gegensatz 
zu den FFS-Konzentrationen, die zu dieser Zeit im physiologischen Bereich liegen. In der 
Studie von HÄDRICH (2006) haben  Kühe mit Ovarialzysten am 28 d p.p. die höchsten 
BHB-Konzentrationen mit Median von > 1 mmol/l, was vom Autor auch als Beweis gedeutet 
wird, dass zystische Entartungen an den Ovarien mit Entgleisungen des Stoffwechsels in 
Verbindung stehen. Auch die FFS-Konzentrationen sind bei Stillbrunst und Ovarzysten bei 
den Proben 3 (p>0,05) und 4 (p≤0,05) ggr. erhöht, was durch eine stärkere 
„geburtsinduzierte“ Lipolyse ausgelöst werden könnte. ROCHE et al. (2000) und LUCY 
(2001) geben an, dass das verzögerte Einsetzen der Ovulation von der NEB abhängig ist. 
BEAM und BUTLER (1997) stellen fest, dass die Unfähigkeit dominanter Follikel von 
anöstrischen Kühen, ausreichend hohe Konzentrationen an Östradiol zu produzieren, in 
Relation zum Grad der NEB in der frühen postpartalen Phase steht. Die NEB reduziert die 
Frequenz der LH-Pulse und dadurch wird das Wiedereinsetzen der Ovaraktivität verzögert 
(BEAM u. BUTLER 1999, BUTLER 2000). Die Ergebnisse dieser Untersuchungen stimmen 
damit überein.  
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BUTLER und SMITH (1989) geben an, dass die p.p. entstehende NEB die Hypothalamus-
Hypophysen-Achse beeinflusst und dadurch die Fähigkeit zur Auslösung der notwendigen 
LH-Pulse blockiert wird. Die physiologische Follikelentwicklung und Ovulation des Ovars 
wird inhibiert. Auch VANHOLDER et al. (2006) schreiben, dass die Hypothalamus-
Hypophysenfunktion sowie das Follikelwachstum und -entwicklung durch die NEB 
beeinflusst werden und dadurch Ovarzysten entstehen können. Die Ergebnisse der 
vorliegenden Studie entsprechen diesen Angaben.  
Laut SHELDON et al. (2004) kommt es bis zum 40 d p.p. zur vollständigen Uterusinvolution 
und vor allem zur Regeneration des Endometriums und der Elimination der bakteriellen 
Kontamination. Sind die Mechanismen der Erregerabwehr überfordert, kommt es zu 
Entzündungserscheinungen. Als prädisponierende Faktoren gelten unter anderem nach 
AURICH et al. (1996) sowie SHELDON und DOBSON (2004) Schwergeburten, Ret. sec., 
Milchfieber und Ketosen. Abweichende Immunabwehr vor und nach der Kalbung ist bei 
einigen Kühen prädisponierend für schwere uterine Infektionen, die sich mindernd auf die 
Fertilität auswirken (LEWIS 1997). An dieser Stelle ist die schlechtere Abwehrleistung bei 
ketotischem Stoffwechsel zu berücksichtigen. In dieser Studie sind die FFS-Konzentrationen 
bei Rindern mit einer Endometritis 2-5 d p.p. gegenüber den anderen Entnahmen und 
gegenüber den Tieren ohne Fruchtbarkeitsstörungen erhöht (p>0,05). Laut HÄDRICH (2006) 
sind bei Endometritiden die FFS und die BHB-Konzentrationen am 3. d p.p. und am 10. d p.p. 
erhöht. In dieser Studie verhalten sich die BHB-Konzentrationen entgegen HÄDRICH (2006) 
bei Rindern mit Endometritis physiologisch.  
5.3 BHB- und FFS-Konzentrationen sowie Besamungserfolg 
Die BHB-Serumkonzentrationen sind in dieser Studie für den Besamungserfolg nicht so 
aussagekräftig wie die FFS-Konzentrationen. Die höchsten FFS-Konzentrationen weisen 
Kühe auf, die nicht mehr tragend wurden, gefolgt von denen, die erst nach 3 oder mehr KBs 
konzipierten. Die niedrigsten Konzentrationen hatten Kühe, die nach 1 oder 2 KBs tragend 
wurden (p>0,05). Das entspricht den Erwartungen über die negativen Auswirkungen höherer 
FFS-Konzentrationen auf die Fruchtbarkeit. FFS entstehen während der Fettmobilisation 
durch die Spaltung von Triglyceriden in FFS und Glycerol. Dies geschieht in erhöhtem Maße 
bei akutem Energiemangel durch verminderte Futteraufnahme im Abkalbezeitraum bei Tieren 
mit sehr guter Körperkondition bzw. bei hoher Milchleistung (BLUM 2004).  
Die NEB und das Freisetzen von stressassoziierten Katecholaminen erhöht den Grad der 
Lipolyse und vermindern die Rückveresterung der FFS im Fettgewebe (VERNON 2002). Als 
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Resultat der exzessiven Triazylglycerolbildung akkumulieren diese in der Leber und führen 
zu einer Fettleberbildung.  Das FMS geht mit einer Reihe verschiedener Erkrankungen einher, 
wie Ketose, Dislocatio abomasi, Gebärparese, Metritis, Mastitis (RUKKWAMSUK et al. 
1999), Stillbrunst (OPSOMER 2000) sowie Ovarialzysten (LOPEZ-GATIUS 2000), wobei 
sich diese Erkrankungen auch wieder gegenseitig begünstigen können. Laut FÜRLL und 
LEIDEL (2002) kann das FMS auch letal enden. Die Periode der NEB wirkt sich nachteilig 
auf das Wiedererlangen der Zyklusaktivität aus (BEAM u. BUTLER 1997), weil die NEB die 
LH-Pulsation und die ovarielle Reaktion auf eine LH-Stimulation p.p. reduziert, wodurch die 
Wiederaufnahme der ovariellen Aktivität verzögert wird (BUTLER 2000). Es wird nicht nur 
die Östrogenproduktion der Graafschen Follikel vermindert, sondern auch die 
Empfindlichkeit des Hypothalamus auf Östradiol, wodurch es vermehrt zu Stillbrunsten 
kommt.  OPSOMER et al. (2000) haben eine epidemiologische Studie hervorgebracht und 
kamen überein, dass NEB, peripartale Störungen und p.p. Erkrankungen Risikofaktoren für 
einen verzögerten Zyklus und verlängerte Gelbkörperphasen sind. All diese Faktoren führen 
zu einer verlängerten Rastzeit oder zu einer verlängerten ZTZ, also zu verspäteten oder 
häufigeren Besamungen. 
5.4 BHB- und FFS-Konzentrationen, ZTZ sowie Milchleistung 
Die BHB-Konzentrationen bei Kühen mit einer ZTZ < 100 d sind ggr. niedriger (p>0,05) als 
die der Kühe, die eine ZTZ von ≥ 100 d haben. Die Serumkonzentrationen der FFS sind bei 
Kühen mit einer ZTZ < 100 d niedriger als bei Kühen mit höherer ZTZ (p>0,05). Das 
entspricht zwar den Erwartungen, kann aber in dieser Studie nicht statistisch gesichert 
werden.  
Bei einer Milchleistung von ≥ 6000 Liter sind bei allen 5 Entnahmen die BHB-
Serumkonzentrationen ggr. höher als bei Kühen mit niedrigerer Milchleistung. Auch diese 
Beobachtungen entsprechen den Erwartungen, aber nur bei Entnahme 1, 2 und 3 sind die 
Unterschiede signifikant. Die FFS-Konzentrationen sind bei allen 5 Proben bei höherer 
Milchleistung höher, was auf die Tatsache zurückzuführen ist, dass Kühe mit stärkerer 
Lipolyse mehr mobilisierte Energie in Milch umsetzen. Die in erhöhtem Maße vorhandenen 
FFS dienen zum einen der Energiegewinnung in verschiedenen Körpergeweben und zum 
anderen werden sie im Euter zur Milchfettsynthese genutzt (ROSSOW 2003). Als Ausdruck 
stabilen Stoffwechsels fand WILKEN (2004) bei Kühen mit höherer Milchleistung niedrigere 
BHB- und FFS- Konzentrationen postpartal als bei Kühen mit niedrigerer Milchleistung.  
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5.5 Zwischentragezeit, Milchleistung, Geburtsverlauf, postpartale Erkrankungen 
und Fruchtbarkeitsstörungen 
5.5.1 ZTZ, Milchleistung und Geburtsverlauf 
Kühe mit leichter Geburt oder bei Geburt mit Hilfe ist die ZTZ niedriger (p>0,05) als bei 
Kühen mit Schwergeburt, was den Erwartungen definitiv entspricht. Durch Schwergeburten 
können verschiedene p.p. Erkrankungen und Fruchtbarkeitsstörungen ausgelöst werden und 
dadurch zu einer Erhöhung der ZTZ führen.  Allerdings haben Kühe in dieser Studie mit 
Schwergeburten eine höhere Milchleistung (p>0,05).  
5.5.2 ZTZ, Milchleistung und Fruchtbarkeitsstörungen 
Rinder ohne Fruchtbarkeitsstörungen hatten in dieser Studie die kürzeste ZTZ, was absolut 
den Erwartungen entspricht (p≤0,05), da gynäkologisch gesunde Kühe in der vorgesehenen 
Zeit zyklisch aktiv werden. Laut OPSOMER et al. (2000) sollten Kühe innerhalb von 80 d 
p.p. wieder aufnehmen. Kühe, bei denen Ovarzysten oder ein C.l. persistens diagnostiziert 
wurde, haben die längste ZTZ aufgezeigt.  
Kühe ohne Fruchtbarkeitsstörungen oder mit einer Endometritis haben in dieser Studie die 
niedrigste Milchleistung, gefolgt von stillbrünstigen Kühen. Kühe mit Ovarzysten (p≤0,05) 
haben eine noch höhere Milchleistungen und solche mit einem C.l. persistens haben die 
höchste. Eine Erklärung für diesen Verlauf der Milchleistung ist, dass höhere Milchleistung 
bei Milchkühen einen negativen Effekt auf die Blutprogesteronkonzentration hat und dadurch 
Infertilität fördert. Progesteron ist unerlässlich für eine Trächtigkeit und es gibt einer 
Verbindung zwischen niedrigen Progesteronkonzentrationen und Unfruchtbarkeit (LUCY 
2001). Kühe mit höherer Milchleistung mobilisierten auch das meiste Fett, gemessen an den 
FFS-Konzentrationen. 
Verglichen mit traditionellen Milchkühen haben moderne Milchkühe eine längeres Intervall 
bis zur ersten Ovulation, ein häufigeres Auftreten von Stillbrunst, niedrigere Blutprogesteron- 
und IGF-I-Konzentrationen, Zwillingsraten und eine erhöhte embryonale Mortalität (LUCY 
2001). Kurz gesagt, haben moderne Milchkühe eine schlechtere Fruchtbarkeit und eine höhere 
Milchleistung (Genetik), was auch in dieser Studie deutlich wird.  
5.5.3 ZTZ, Milchleistung und p.p. Erkrankungen 
Die niedrigste ZTZ konnte bei Rindern ohne p.p. Erkrankungen festgehalten werden, gefolgt 
von Kühen mit Ret. sec., Ketose oder Milchfieber (p>0,05). Wie schon mehrmals erwähnt 
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haben diese p.p. Erkrankungen negativen Einfluss auf die Fruchtbarkeit indem sie 
Fruchtbarkeitsstörungen begünstigen und dadurch die ZTZ verlängern.  
Kühe ohne p.p. Erkrankungen oder mit Geburtsverletzungen zeigten eine niedrige 
Milchleistung im Vergleich zu Kühen mit Ketose, Ret. sec, anderen Erkrankungen (hier 
wurden Magen,- Darmerkrankungen, Klauenerkrankungen und Eutererkrankungen 
zusammengefasst) oder Milchfieber, welche die höchsten Milchleistungen hatten (p>0,05). 
Das entspricht den Erwartungen, denn bei Rinder mit hohen Ansprüchen an die 
Milchproduktion entgleist der Stoffwechsel durch die p.p. Lipolyse schneller und  sie 
gelangen in eine NEB. Laut ROSSOW (2003) haben Kühe, die sich in einer NEB befinden, 
eine signifikant höhere Inzidenz an Metritis, Ovarzysten, Ketose, Mastitis und Lahmheiten. 
Solche Kühe produzieren zwar mehr Milch auf Kosten ihrer Körperenergie- und 
Proteinreserven, haben aber niedrigere Konzeptionsraten nach Erstbesamung, einen höheren 
Besamungsindex und eine verlängerte ZTZ. 
5.6 Schlussfolgerung 
Die durchgeführten Untersuchungen offenbaren, dass bei der Unterteilung „krank“ und 
„gesund“ die Parameter des Energiestoffwechsels (FFS, BHB, CHOL, BILI) unerheblich 
differieren. Innerhalb der physiologischen Grenzen steigen sowohl bei kranken als auch bei 
gesunden Kühen die FFS, BHB und Bilirubinkonzentrationen um den Abkalbezeitraum an 
und die CHOL-Konzentrationen sinken in diesem Zeitraum durch die Futtereinschränkung ab. 
Die Konzentrationen dieser Parameter sind bei den Entnahmen im Herbst, wo sich die Kühe 
in der Spätlaktation befanden oder bereits trockenstanden, deutlich niedriger als bei den 
Frühjahrsproben, die den Zustand ca. 8-12 Wo p.p. reflektiert. 
Die Mediane der PROT-, ALB-, HST- und CREA-Konzentrationen und die Aktivitäten der 
Leberenzyme GGT, GLDH und AST liegen im physiologischen  Bereich und lassen den 
Gruppen krank und gesund keine eindeutigen Unterschiede zuordnen. 
In diesen Untersuchungen sind die BHB-Konzentrationen schon a.p. bei BV-, FV-, HF- und 
GV erhöht, am deutlichsten beim GV. Zu erwähnen ist, dass das Tiroler GV häufig zur 
Fettleibigkeit neigt und daher die ketotischen Zustände schon a.p. durch Lipolyse 
hervorgerufen werden. Auch die FFS-Konzentrationen sind beim GV schon a.p. deutlich 
erhöht und ggr. auch beim FV. Innerhalb der Rassen weisen die HF die deutlich höchsten 
FFS-Konzentrationen auf.   
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Generell zeigen die untersuchten Kühe etwas unerwartete Ergebnisse mit fast ausschließlich 
fehlenden Unterschieden zwischen gesunden und kranken Kühen. Ursache könnte der durch 
gegebene Fütterungsbedingungen weniger belastete Energiestoffwechsel sein, im Vergleich 
zu HF-Kühen mit dominanter Maissilagefütterung. Zudem enthält die Gruppe „krank“ auch 
kurzfristige Störungen, die bekannterweise kaum mit Stoffwechselabweichungen verbunden 
sind. 
Die vorliegende Untersuchung zeigte, dass bei den verschiedenen Geburtsverläufen 
erwartungsgemäß Kühe mit Schwergeburten die höchsten FFS- und BHB-Konzentrationen 
aufweisen, was durch den erhöhten Geburtsstress und die dadurch deutliche Lipolyse erklärt 
werden kann. 
Antepartale Anstiege von FFS- und BHB-Konzentrationen bei Kühen mit 
Geburtsverletzungen, Milchfieber und „anderen Erkrankungen“ (hier wurden Magen,- 
Darmerkrankungen, Klauerkrankungen und Eutererkrankungen zusammengefasst) in der 
vorliegenden Studie bestätigen, dass a.p. Lipolyse einen Zusammenhang mit späteren 
Erkrankungen haben kann.  
Fruchtbarkeitsstörungen, wie Stillbrunst, Ovarzysten, C.l. persistens oder Endometritis, haben 
bei den Entnahmen 2-5 d p.p., 4-7 Wo p.p. und im Frühjahr erhöhte BHB- und FFS-
Konzentrationen, was den Erwartungen entspricht, dass diese Zyklusstörungen Folgen des 
„ketotischen Stoffwechsels“ sind. 
In dieser Studie sind vor allem die FFS-Konzentrationen aussagekräftig für den 
Besamungserfolg, nicht so sehr die BHB-Konzentrationen. Kühe, die nicht mehr tragend 
wurden, haben die höchsten Werte gezeigt und Kühe, die nach 1 oder 2 KBs tragend wurden, 
hatten die niedrigsten. Das sagt aus, dass höhere FFS-Konzentrationen negative 
Auswirkungen auf die Fruchtbarkeit haben. Auch die ZTZ ist bei Kühen mit niedrigen FFS- 
und BHB-Konzentrationen niedriger und bei Kühen mit leichter Geburt ist die ZTZ auch 
niedriger als bei Rindern mit Schwergeburt. Bei Rindern ohne p.p. Erkrankungen konnte die 
niedrigste ZTZ festgehalten werden. 
Die Milchleistung zeigt, dass Kühe mit höherer Milchleistung durch vermehrte Lipolyse mehr 
mobilisierte Energie in Milch umsetzen und dadurch auch höhere FFS-Konzentrationen 
aufweisen als Kühe mit niedriger Milchleistung ≤ 6000 Liter. 
Kühe ohne Fruchtbarkeitsstörungen hatten in dieser Studie die kürzeste ZTZ, was den 




Die in dieser Studie zu grunde gelegten Referenzwerte (FÜRLL 2005) haben sich auch für die 
hier bearbeiteten Rassen praktisch bewährt. Trotz einiger signifikanter Rassenunterschiede für 
die BHB- und FFS-Konzentrationen ist die Neuformulierung rassespezifischer Grenzwerte 
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In der vorliegenden Studie wurde bei Tiroler Milchkühen verschiedener Rassen [Braunvieh 
(BV), Red Friesian (RF), Holstein Frisian (HF), Grauvieh (GV), Fleckvieh (FV)] hinterfragt 
in welcher Beziehung Energie- und Proteinstoffwechsel zur Fruchtbarkeit stehen und ob sich 
signifikante Unterschiede zwischen den Rassen und den verschiedenen peripartalen  
Entnahmezeitpunkten aufzeigen lassen.  
Die Untersuchungen erfolgten in 27 Tiroler Milchviehbetrieben an insgesamt 252 
Milchrindern (154 BV, 42 RF, 14 HF, 15 FV, 27 GV). Bei allen Betrieben kann eine 
durchschnittliche Stallfütterungsperiode von 200 Tagen festgehalten werden. Das restliche 
Jahr verbringen die Kühe auf stallnahen Weiden oder Almen.  
Insgesamt wurde den Kühen fünfmal Blut aus der Vena jugularis externa entnommen. Die 
erste Blutprobenentnahme erfolgte im Herbst bei der Einstallung, die zweite 1-2 ante partum 
(Wo a.p.), dann 2-5 Tage post partum (d p.p.), danach 4-7 Wo p.p. und die fünfte Probe 
wurde im Frühjahr vor dem Weideaustrieb entnommen. Bei jeder Probe wurde der allgemeine 
Untersuchungsgang nach BAUMGARTNER (2005) durchgeführt sowie der BCS, und dabei 
bestehende Krankheiten gegebenenfalls protokolliert.  
Klinisch-chemisch wurden bei jedem Tier die Parameter freie Fettsäuren (FFS), 
Betahydroxybutyrat (BHB), Bilirubin (BILI), Cholesterol (CHOL), Gesamtprotein (PROT), 
Albumin (ALB), Harnstoff (HST), Kreatinin (CREA), Aspartat-Amino-Transferase (AST), 
Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), alkalische 
Phosphatase (AP) und Kreatinkinase (CK) analysiert (HITACHI 911).  
Die Tiere wurden für die Auswertung in die unterschiedlichen Rassen und zudem noch in 
zwei Gruppen eingeteilt, ohne die Rassen zu berücksichtigen, d.h., in „gesund“ und „krank“.  
Die FFS,- BHB,- BILI,- PROT,- ALB,- HST- und CREA-Konzentrationen sowie AST,- 
GGT,- GLDH,- und AP-Aktivitäten zeigten zu keiner Zeit signifikante Differenzen bei den 
verschiedenen Probenentnahmen zwischen gesunden und kranken Kühen. Die CHOL-
Konzentration zeigte zum Entnahmezeitpunkt Herbst und 4-7 Wo p.p. signifikante 
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Differenzen zwischen gesunden und kranken Kühen. Bei der CK-Aktivität bestanden bei der 
Probenentnahme Frühjahr zwischen gesunden und kranken Kühen signifikante Unterschiede. 
Bei den verschiedenen Rassen haben nur die FFS- und BHB-Konzentrationen signifikante 
Unterschiede gezeigt. Die BHB-Serumkonzentrationen von Milchrindern verschiedener Rasse 
weisen bei allen Entnahmen, außer bei der Entnahme 1-2 Wo a.p., signifikante Differenzen 
zwischen den Rassen auf. Bei der Probe Herbst gibt es zwischen HF und den anderen Rassen, 
außer dem BV, und bei der Entnahme 2-5 d p.p. zwischen BV und RF geringfügige, aber 
statistisch gesicherte Differenzen. Zum Probezeitpunkt 4-7 Wo p.p. konnte eine deutliche 
Signifikanz (p≤ 0,05) zwischen RF und GV nachgewiesen werden. Bei der Entnahme 
Frühjahr weisen GV und BV eine geringfügige, aber statistisch gesicherte Differenzen auf 
und GV und RF eine deutliche, statistisch ebenfalls gesicherte Differenz. Zwischen den 
Entnahmezeitpunkten konnten für alle Rassen, außer HF teilweise signifikante Unterschiede 
nachgewiesen werden. Zwischen den einzelnen Rassen wurde bei der Entnahme Herbst eine 
deutliche Signifikanz (p≤ 0,05) zwischen den Red Friesiankühen und den restliche Rassen 
berechnet. Zum Entnahmezeitpunkt Frühjahr zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen 
RF und BV bzw. GV. Zwischen den einzelnen Entnahmezeitpunkten konnten bei allen 
Rassen Signifikanzen (p≤ 0,05) festgestellt werden. 
Die BHB- und FFS-Serumkonzentrationen zeigen in Beziehung zu unterschiedlichen  
Geburtsverläufen, p.p. Erkrankungen, Fruchtbarkeitsstatus und Trächtigkeitsstatus keine 
signifikanten Differenzen auf.  
ZTZ und Milchleistung zeigen bei Rindern mit verschiedenen Geburtsverläufen und solchen 
mit Fruchtbarkeitsstörungen keine signifikanten Differenzen auf.    
Die ZTZ weist zwischen Rindern ohne Fruchtbarkeitsstörungen und denen mit Stillbrunst, 
Ovarzysten und C.l. persistens signifikante Unterschiede auf. Außerdem haben Rinder mit 
Endometritis eine signifikante Differenz (p≤ 0,05) zu Rindern mit Ovarzysten oder C.l. 
persistens. 
Die Milchleistung weist signifikante Unterschiede zwischen Rindern ohne 
Fruchtbarkeitsstörungen und Rindern mit Ovarzysten auf. 
Generell zeigen die untersuchten Kühe etwas unerwartete Ergebnisse mit fast ausschließlich 
fehlenden gesicherten Unterschieden zwischen gesunden und kranken Kühen. Ursache könnte 
der durch die gegebenen Fütterungsbedingungen weniger belastete Energiestoffwechsel sein 
im Vergleich zu HF-Kühen mit dominanter Maissilagefütterung. Zudem enthält die Gruppe 
„krank“ auch Störungen, die bekannterweise kaum mit Stoffwechselabweichungen verbunden 
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This study is based on Tyrolean dairy cows of different races like Brown cattle (BV), Red 
Frisian (RF), Holstein Frisian (HF), Grey cattle (GV) and Fleckvieh cattle (FV). First the 
relationship between energy- respectively protein-metabolism and fertility was questioned 
and second it was investigated if there are significant differences between races and different 
times of blood sampling.  
The investigations took place in 27 Tyrolean dairy farms which meant a total of 252 dairy 
cows (154 BV, 42 RF, 14 HF, 15 FV and 27 GV). In all farms an averaged feeding of 200 
days was reported and the cows spent the rest of the year at willows close by the farm or the 
Alps.  
Altogether 5 times a blood sample was taken of the cow’s jugular vein. The first sample was 
taken in autumn before stabling, a second one 1-2 weeks pre partum, following the third 2-5 
days post partum. A fourth sample was taken 4-7 weeks after calving and finally the last one 
was collected in springtime before the cows were brought to the willow again. At the same 
time when each sample was taken a general examination developed by BAUMGARTNER 
(2005) was made. Also the body condition score and probably existing diseases were 
recorded. 
The following clinical-chemical parameters of every animal were analysed: free fatty acids, 
beta-hydroxybutyrate, bilirubin, cholesterol, protein, albumine, urea, creatinine, aspartate 
aminotransferase, gamma-glutamyl transferase, glutamate dehydrogenase, alkaline 
phosphatise and creatin kinase were analysed. 
For evaluation the cows were divided into different groups concerning races and furthermore 
in 2 groups without considering races but only into “sick” and “healthy”. 
The free fatty acids, beta-hydroxybutyrate, bilirubin, albumine, urea, creatinine, aspartate 
aminotransferase, gamma-glutamyl transferase, glutamate dehydrogenase, alkaline 
phosphatise concentrations did neither show any significant difference at any time of blood 
sampling nor any between sick and healthy cows. However the cholesterol concentration 
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showed significant differences in these samples which were taken in autumn and in these 
which were collected 4-7 weeks after calving between healthy and sick cows. Further on the 
creatin kinase activity in samples taken in springtime presented significant differences 
between healthy and sick cows. 
Comparing the miscellaneous races only the free fatty acids- and beta-hydroxybutyrate- 
concentrations showed significant differences. The beta-hydroxybutyrat concentrations of 
dairy cows with various races exhibit significant differences between all races in all samples 
except the sample taken 1-2 weeks pre partum. Only exiguous but statistically firm 
significances were detected in samples which were collected in autumn between HF and the 
other races (excluding BV) and furthermore between BV and RF in these samples which were 
taken 2-5 days after calving. In addition to that samples taken 4-7 weeks post partum showed 
a definite significance between RF and GV. In springtime there is a minor but statistically 
firm significance between GV und BV and a strong significance between GV und RF. 
Between the different samples and the different races (except HF) significances were partially 
detected. Within the individual groups of races only the sample of autumn showed definite 
significance (p≤0.05) between the RF and the other races. The sample of springtime showed 
significant differences between RF and BV respectively GV. In-between the various samples 
there were significances found in all groups of races.  
Beta-hydroxybutyrate- and free fatty acids-concentrations were not affected of calving, 
postnatal diseases, status of fertility and status of pregnancy in any significant or the expected 
significant manner.  
There was neither a significant differentiation in service period and in milk amount shown for 
cows with different manners of calving nor for cows with fertility problems.  
Whereas the service period of cows without fertility problems and those with silent heat, 
ovary cysts and a persistent corpus luteum showed significant differences. Furthermore cows 
with endometritis showed significant differences (p≤0.05) in comparison to cows without 
fertility problems and to cows with ovary cysts. The milk amount presented significant 
differences between cows without fertility problems and cows with ovary cysts. 
Generally the examined cows showed rather unexpected results with almost missing 
differences between sick and healthy cows. The reason could be a less bonded energy-
metabolism due to the feeding conditions compared to the HF-cows with a dominant corn 
silage feeding. In addition to that the group of sick cows showed also diseases which are 
known as not associated with metabolic disorders. Furthermore differences typical for special 
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Anhang 
In den folgenden Tabellen und Grafiken sind die expliziten Ergebnisse der hier vorliegenden 
Untersuchungen ergänzt. Tabellen A.1-A.5 beinhalten die statistischen Maßzahlen zu den 
Parametern des Energie- und Proteinstoffwechsels. 
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Tab. A. 1: Verhalten der FFS-, BHB- und Bilirubinkonzentrationen sowie Ergebnisse der 




































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
BHB 
(mmol/l) 
       
Gesund (n) 

























































Signifikanz (p≤ 0,05) 
Zw. Krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
Bilirubin 
(µmol/l) 
       
gesund (n) 























































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 2: Verhalten der Cholesterol- und Albuminkonzentrationen sowie Ergebnisse der 





























































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
0,011 n.s. n.s. 0,017 n.s.  
ALB 
 (g/l) 
       
gesund (n) 





















































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 3: Verhalten der Gesamtprotein- Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen sowie 
Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei gesunden und kranken Kühen im Herbst und Frühjahr 




























































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 







































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
CREA 
(µmol/l) 
       
gesund (n) 
























































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 4: Verhalten der Gamma-Glutamyl-Transferase,- Glutamat-Dehydrogenase-und 
Alkalische Phophataseaktivitäten sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei gesunden und 























































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
GLDH 
(U/l) 
       
gesund (n) 






















































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
AP  
(U/l) 
       
gesund (n) 




















































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 5: Verhalten der Aspartat-Amino-Transferase- und der Kreatinkinaseaktivität sowie 
Ergebnisse der Signifikanzprüfung bei gesunden und kranken Kühen im Herbst und Frühjahr 

























































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
CK 
(U/l) 
       
gesund (n) 





























































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. krank und gesund 
n.s. n.s. n.s. n.s. 0,037  
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Die folgenden Tabellen beinhalten ergänzend die statistischen Maßzahlen zu einigen 
Blutuntersuchungsparametern bei allen Rassen. 
Tab. A. 6: Verhalten der Gesamtproteinkonzentration (g/l) sowie Ergebnisse der 


















































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
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Tab. A. 7: Verhalten der Albuminkonzentration (g/l) sowie Ergebnisse der 
















































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
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Tab. A. 8: Verhalten der Bilirubinkonzentration (µmol/l) sowie Ergebnisse der 













































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 









 110  
Tab. A. 9: Verhalten der Harnstoffkonzentration (mmol/l) sowie Ergebnisse der 














































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
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Tab. A. 10: Verhalten der Creatininkonzentration (µmol/l) sowie Ergebnisse der 




















































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
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Tab. A. 11: Verhalten der Cholesterolkonzentration (mmol/l) sowie Ergebnisse der 


















































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
n.s. n.s. n.s. n.s. BV:GV 
RF:GV 
 
 113  
Tab. A. 12: Verhalten der Aktivität der Alkalischen Phosphatase (U/l) sowie Ergebnisse der 













































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
BV:GV 
 
BV:GV BV:GV RF:HF 
HF:GV 
n.s.  
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Tab. A. 13: Verhalten der Aspartat-Amino-Transferase-Aktivität (U/l) sowie Ergebnisse der 















































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 14: Verhalten der Gamma-Glutamyl-Transferase-Aktivität (U/l) sowie Ergebnisse der 















































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 




n.s. n.s. FV:GV n.s.  
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Tab. A. 15: Verhalten der Glutamat-Dehydrogenase-Aktivität (U/l) sowie Ergebnisse der 












































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 16: Verhalten der Kreatinkinaseaktivität (U/l) sowie Ergebnisse der 

























































































































































































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Rassen 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 17: Statistische Maßzahlen und Ergebnisse der Signifikanzprüfung der BHB- und 
































































1 oder 2 KB 
(b) 
(n) 



























































Signifikanz (p≤ 0,05) 
Zw. Trächtigkeitsstatus 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
FFS 
(µmol/l) 


































1 oder 2 KB 
(b) 
(n) 






























































Signifikanz (p≤ 0,05) 
Zw. Trächtigkeitsstatus 
n.s. n.s. n.s. a:b n.s.  
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Tab. A. 18: Statistische Maßzahlen und Ergebnisse der Signifikanzprüfung der BHB- und 




































< 100 Tage 
(n) 



























≥ 100 Tage 
(n) 




























Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Gruppen 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
FFS 
(µmol/l) 
       
 
ZTZ 
< 100 Tage 
(n) 






























≥ 100 Tage 
(n) 





























Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Gruppen 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.  
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Tab. A. 19: Statistische Maßzahlen und Ergebnisse der Signifikanzprüfung der BHB- und 





































< 6000 Liter 
(n) 





























≥ 6000 Liter 
(n) 



























Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Gruppen 
s. s. s. n.s. n.s.  
FFS 
(µmol/l) 
       
Milch-
leistung 
< 6000 Liter 
(n) 






























≥ 6000 Liter 
(n) 































Signifikanz (p≤ 0,05) 
zw. Gruppen 
n.s. n.s. n.s. n.s. s.  
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